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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
GI - Gingival Index -  индекс состояния десны.
Ig -  иммуноглобулин.
OHI-S - Oral Hygiene Index (индекс гигены полости рта). 
АД -  артериальное давление.
ИЛ -  интерлейкин.
ИФН -  интерферон.
КПИ -  комплексный периодонтальный индекс Леуса ПА. 
КПУ -  индекс интенсивности кариозного процесса.
МПК • минимальная подавляющая концентрация.
МФК - минимальная фунгицидная концентрация.
ТХ -  Т-хелперы.
ВИЧ -  вирус иммунодефицита человека.
СПИД -  синдром приобретённого иммунодефицита.
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ВВЕДЕНИЕ
Кандидоз представляет собой хроническую антропонозную оп­
портунистическую грибковую инфекцию, как правило, возникающую у 
людей со сниженным иммунитетом, отличающуюся полиморфизмом 
проявлений от бессимптомного кандидоносительства до генерализован­
ных форм.
Первые упоминания о кандидозе встречаются в трудах учёных 
древности -  Гиппократа, Галена и связаны с описанием клинической 
картины данного заболевания на слизистой оболочке полости рта.
В. Lagenbeck в 1839 году продемонстрировал дрожжеподобные 
грибы в комочках слизистой мембраны у больных кандидозом полости 
рта. Впервые Candida albicans как главный возбудитель кандидоза была 
описана ботаником Кристин Мари Берхаут в её докторской диссертации 
в 1923 году в университете Утрехта. Название претерпевало множество 
изменений (Mycotorula, Torulopsis, Monial albicans, Oidium albicans). 
Окончательное закрепление современного названия микроорганизма 
произошло в 1954 году.
На настоящий момент известны более 150 видов грибов рода 
Candida, однако патогенетическое значение как возбудители кандидоза 
имеют Candida albicans, Candida tropicalis, Candida glabrata, Candida 
krusei, Candida parapsilosis и Candida lusitaniae.
В течение длительного времени существовало большое количест­
во терминов, обозначающих заболевания, вызванные грибами рода Can­
dida-. в русской литературе -  молочница, в немецкой -  soor, во француз­
ской -  muguet, oidiomycosis, в английской -  thrush, moniliasis, candidosis. 
Современное название дано по имени возбудителя -  «кандидоз». Клини-
7
ческие проявления кандидозной инфекции чрезвычайно разнообразны и 
могут включать в себя поражение различных органов.
Целью написания монографии явилось обобщение имевшихся на 
сегодняшний день данных о кандидозной инфекции, её клинических 
проявлениях и терапии. Данное издание написано и редактировано кол­
лективом авторов, включившим различных специалистов: микробиоло­
гов, дерматологов, стоматологов для того, чтобы осветить все аспекты 
этой проблемы.
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ГЛАВА 1. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Во внешней среде грибы рода Candida обнаруживаются в почве и 
воде, загрязнённых экскрементами человека и животных, на пищевых 
продуктах (сырое мясо, фрукты, соки, творог, молоко), на предметах 
обихода.
Грибы рода Candida являются условно -  патогенными микроор­
ганизмами. У людей без нарушений иммунной системы они находятся в 
полости рта и носа, во влагалище у женщин (5-11%), на слизистой обо­
лочке пищеварительного тракта (24%). В стерильных жидкостях орга­
низма, таких как кровь, ликвор, желчь, синовиальная суставная жид­
кость, содержимое желудочков мозга, грибы отсутствуют.
Первичная колонизация организма ребёнка грибами происходит 
ещё в родовых путях матери, а после рождения заражение осуществля­
ется контактным и алиментарным способами. Кандидоз может пред­
ставлять собой как аутоинфекцию, так и развиваться за счёт инфициро­
вания извне. В последнем случае возможным является инфицирование 
ребёнка от матери, имеющей кандидоз сосков, либо от обслуживающего 
персонала, страдающего различными формами кандидоза или являюще­
гося кандидоносителями. Грибы могут попасть в организм ребёнка и с 
предметов обихода. У взрослых в эпидемиологии кандидоза, развивше­
гося за счёт инфицирования извне, наиболее частым является половой 
путь передачи возбудителя. Из эндогенных факторов наибольшее значе­
ние имеют иммунодефициты, сахарный диабет, эндокринные патологии.
Частота распространённости кандидоза в структуре гнойно­
воспалительных заболеваний за последние 15-20 лет составила 17%. По 
данным ВОЗ, до 20% населения мира переносили различные формы 
кандидозной инфекции хотя бы однократно в течение жизни. Инвазия
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грибов рода Candida чаще наблюдается в участках с многослойным пло­
ским эпителием (полость рта, пищевод) и намного реже с однослойным 
плоским (желудок, кишечник).
В США среди наиболее часто выделенных из крови возбудителей 
внутрибольничной инфекции кандидозная инфекция занимает 4 место 
после S. aureus, S. epidermidis и Enterococcus spp. Грибам этого рода 
принадлежит первое место среди причин смерти от сепсиса во внутри­
больничных условиях. По данным И.В. Маева и Г.А. Бусаровой (2002) 
смертность от системных кандидозных инфекций составила около 34%.
Наиболее частыми формами кандидоза, встречающимися в прак­
тике врачей, являются кандидоз полости рта и кандидозный вульвоваги- 
нит. Пик заболеваемости кандидозным вульвовагинитом приходится на 
возраст 20-40 лет. Практически каждая женщина испытывала хотя бы 
один эпизод кандидозного вульвовагинита в течение жизни.
Кандидоз полости рта -  это патология слизистой оболочки рта с 
участием грибов рода Candida. Два десятилетия назад грибы рода 
Candida в качестве условно -  патогенных микроорганизмов в полости 
рта обнаруживались только у 5,7% здоровых лиц. Этот показатель воз­
рос и на сегодняшний день составил около 50%, что можно также объ­
яснить и улучшающимися методами диагностики, направленными на 
выявление грибов. По данным О.А. Чепурковой (2007) доля кандидоза 
полости рта среди других проявлений кандидоза составила 63%.
В зависимости от возраста частота носительства грибов рода 
Candida в полости рта распределяется следующем образом: у новорож­
дённых - 45-90%, у здоровых взрослых - 30-45%, а к 80 годам достигает 
88%.
При наличии сопутствующих заболеваний процент выявляемости 
грибов рода Candida в полости рта возрастает. Так у ВИЧ-
инфицированных пациентов процент выявления достигает 90%, у паци-
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ентов с сахарным диабетом - 67%, с синдромом Дауна - 69%, с болезня­
ми крови (лейкозы и др.) -  57%.
Существует мнение, что у лиц с хроническими кожными заболе­
ваниями повышена обсемененность дрожжеподобными грибами. Однако 
работ, посвященных распространенности грибов рода Candida при раз­
личных кожных заболеваниях, немного, а их результаты весьма проти­
воречивы. Большинство из них посвящены роли грибов рода Candida в 
течение аллергических дерматозов (экзема, атопический дерматит). 
Учитывая нарушенный кожный барьер при дерматозах, логично предпо­
ложить, что при некоторых хронических кожных заболеваниях процент 
выявляемости дрожжеподобных грибов рода Candida возрастает.
Т.В. Соколова и соавт. (2007) в результате обследования 74 боль­
ных микробной экземой выявили, что кандидоз полости рта осложнял 
течение кожной патологии у 49 больных (66,2%).
Ш.З. Мавлянова (2001) проводила исследования с целью опреде­
ления сенсибилизации организма к антигенам гриба у пациентов с ней­
родермитом и экземой. Исследование было основано на данных скари- 
фикационных кожных аллергологических проб. В результате были об­
следованы 60 пациентов (34 больных нейродермитом, 26 -  экземой и 20 
лиц без хронических кожных заболеваний в анамнезе, составивших кон­
трольную группу). Микогенная сенсибилизация кандидозной этиологии 
выявилась у 12,4% больных экзематозными поражениями и у 17,6% па­
циентов с нейродермитом, тогда как в контрольной группе скарифика- 
ционные пробы были отрицательны.
Г.И. Суколин и соавт. (1999) изучали роль микотической инфек­
ции в возникновении себорейного дерматита, акне и отдельных клини­
ческих разновидностей псориаза. Было обследовано 130 больных, из них 
с себорейным дерматитом - 84, акне - 40, псориазом - 6. В результате
микологических исследований, включавших в себя микроскопию пато-
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логического материала - чешуек больных себорейным дерматитом и 
псориазом, а также содержимого угревых элементов у больных акне, у 
107 (82,3%) из обследованных обнаружены дрожжеподобные грибы, 106 
(99%) из них питпроспоральная инфекция и 1(0,9%) патология, вызван­
ная грибами рода Candida.
Существуют данные, что грибы рода Candida чаще выделяются у 
лиц с атопическим дерматитом нежели у здоровых. Положительные ал­
лергические пробы выявляют сенсибилизацию у 22-94% лиц с атопиче­
ским дерматитом и чаще у пациентов с тяжелым течением этого заболе­
вания. Более того, содержание специфических IgE к грибам рода 
Candida у лиц с атопическим дерматитом значительно выше. М. Kimura 
(1999) отметил, что количество интерферона -  у и ИЛ -  5, вырабатывае­
мых на введение экстракта С. albicans, значительно выше у лиц с атопи­
ческим дерматитом по сравнению с контрольной группой лиц.
Исследование наличия грибов рода Candida у больных псориазом 
началось с докладов об успешном пробном использовании кетоконазола 
и нистатина в терапии больных псориазом. В 1980-х две группы ученых 
(в США и Германии) тщательно изучали проблему выявления грибов 
данного вида у больных псориазом. Авторы описывали более высокое 
содержание грибов рода Candida на коже крупных складок и волосистой 
части головы у больных псориазом. Кроме того, у этих пациентов и в 
кале содержание грибов рода Candida было выше, чем у здоровых лиц. 
Н. Sneff и соавт. (1990) отметили более высокую обсемененность языка 
у больных псориазом. Имеются данные и о нахождении грибов рода 
Candida в слюне у больных псориазом.
По нашим данным при культуральном посеве содержимого из 
полости рта грибы рода Candida выявлены у 32,7% больных псориазом, 
у 34,5% больных экземой, что достоверно выше, чем у здоровых лиц -
19,3%. У больных кожными заболеваниями значительно чаще отмеча-
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лось количество колоний данного рода грибов выше, чем 10я КОЕ/мл 
смыва с тампона.
Выявляемость колоний грибов рода Candida 
у больных псориазом, экземой и у  здоровых лиц (Н.А. Сахарук)
Количество
колоний
К-во больных 
псориазом, абс,
%
К-во бальных 
экземой, абс, %
К-во человек 
контрольной группы, 
абс, %
10 0 1 (2,6) 0
ю 2 13 (18,0) 4(10,5) 9(50)
103 23(31,9) 9 (23,7) 2(11,1)
ш* 12(16,7) 12(31,6) 4(22,2)
103 20 (27,8) 10 (26,3) 2(11,1)
Го5 3 (4,2) 2 (5,3) 1 (5,6)
10' 1 (1,4) 0 0
Всего 72 (100) 38(100) 18(100)
Более высокую распространенность кандидоносительства и кли­
нических случаев кандидоза среди лиц с хроническими кожными забо­
леваниями можно объяснить результатом развития иммуннодефицитных 
состояний на фоне хронических тяжёлых заболеваний и использованием 
в лечении данных болезней антибиотиков, иммуносупрессорных и гор­
мональных препаратов.
13
ГЛАВА 2. КЛАССИФИКАЦИЯ И СТРОЕНИЕ ДРОЖЖЕПОДОБНЫХ 
ГРИБОВ РОДА CANDIDA
Грибы рода Candida относятся к так называемым несовершенным 
грибам (Fungi imperfecti), которые размножаются только бесполым пу­
тём с образованием конидий. Таксономическая классификация грибов 
рода Candida:
Царство: Fungi 
Тип: Ascomycota 
Подтип: Ascomycotina 
Порядок: Saccharomycetalis 
Семейство: Saccharomycetaceae 
Род: Candida
Существует более 150 видов грибов этого рода, которые более 
правильно классифицировать по их способности вызывать патологиче­
ский процесс.
Классификация возбудителей кандидоза 
(А.Ю. Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2008)
Основные возбудители Редкие возбудители Единичные случаи
C.albicans С. krusei С. ciferrii
C.kefyr С. famata
С. glabrata С. guilliermondii С. lambica
С. tropicalis С. lusitaniae С. lipolytica
С. parapsilosis С. norvegensis 
С. rugosa 
С. viswanathii 
С. zeylanoides
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Строение дрожжеподобных грибов рода Candida различно в за­
висимости от вида микроорганизма. Колонии этих грибов растут быст­
ро (в среднем 3 дня) и могут быть различными по цвету - от желтоватого 
до белого и по консистенции - гладкими, шероховатыми, бархатистыми.
Практически все виды представителей рода Candida имеют бла­
стоспоры - молодые клетки круглой или яйцевидной формы (d=2-5 мкм). 
Бластоспоры могут почковаться и располагаться в виде длинных цепо­
чек, носящих название псевдомицелий, который отличается от истинно­
го мицелия тем, что его нити не имеют общей оболочки и состоят из вы­
тянутых в длину и соприкасающихся друг с другом дрожжеподобных 
клеток. На концах псевдомицелия могут формироваться грушевидные 
клетки размером 2-7 мкм, называемые псевдоконидиями. Только грибы 
рода Candida albicans образуют на концах псевдомицелия хламидоспоры 
- круглые образования d=20-22 мкм, которые имеют двухконтурную 
оболочку и зернистое содержимое. Кроме того, особенностью грибов 
данного вида является способность образовывать истинный мицелий. 
Часть видов Candida, например Candida glabrata и некоторые другие, не 
образуют псевдомицелия, а имеют только почкующиеся клетки.
Различные виды грибов рода Candida имеют особенности мета­
болизма, широко используемые в диагностике кандидоза. Для грибов 
рода Candida характерны следующие биохимические свойства: рост 
культуры при температуре 30-37°С и оптимальной среде существования 
ph=5,8-6,5, но грибы также способны в течение длительного времени пе­
реносить и резкокислые среды; способность ферментировать и ассими­
лировать углеводы. Тип дыхания грибов рода Candida аэробный. Дан­
ные микроорганизмы проявляют тропизм к тканям богатым гликогеном, 
то есть обладают гликофилией.
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ГЛАВА 3. РОЛЬ РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ ГРИБОВ РОДА 
CANDIDA В РАЗВИТИИ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА
С  albicans
С. albicans считается самым распространённым и наиболее изу­
ченным возбудителем кандидоза. Инфекции, вызываемые этим микро­
организмом, имеют эндогенную природу, то есть источником инфици­
рования являются колонии на собственных слизистых оболочках паци­
ента. Данный вид возбудителя способен вызывать как поверхностные, 
так и глубокие формы кандидоза. С. albicans - наиболее патогенный вид 
из грибов данного рода, но в тоже время он обладает наилучшей исход­
ной чувствительностью к противогрибковым препаратам. Резистент­
ность к лекарственным средствам у данного микроорганизма появляется 
лишь при очень длительном использовании антимикотических препара­
тов.
Среди С. albicans выделяют подвиды (С. stellatoidea, С. 
dubliniensis), которые некоторые авторы считают отдельными видами 
грибов данного рода. Актуальность вынесения С. dubliniensis в отдель­
ный вид диктуется частым выделением этого гриба от больных СПИДом 
и его высокой устойчивостью к антимикотикам.
Наибольшая колонизация С. albicans наблюдается в толстом ки­
шечнике (70%-80%), во влагалище данные грибы присутствуют у 10- 
30% здоровых женщин. Процент выявления возрастает при беременно­
сти, активной половой жизни, приёме оральных контрацептивов. Выяв­
ляются грибы С. albicans также на коже, близкой к естественным отвер­
стиям, особенно в области промежности, а также на коже рук.
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С. tropicalis
Вторым по частоте выделения от больных различными формами 
кандидоза является С. tropicalis. Этот вид гриба высеивается у 5 % жен­
щин из влагалища, в 2-3% - при исследовании кишечника лиц обоего 
пола. Роль данной культуры в развитии поверхностных кандидозов не­
велика, однако глубокие формы микозов она вызывает достаточно часто 
-  10-30% от всех случаев кандидоза у пациентов отделений гематологии, 
трансплантации, неонатологии и интенсивной терапии. По данным А.Ю. 
Сергеева и Ю.В.Сергеева кандидоз, вызванный С. tropicalis, чаще встре­
чается у больных лейкемией.
Возможно транзиторное носительство С. tropicalis на коже, в том 
числе около естественных отверстий и на кончиках пальцев. Описаны 
случаи передачи С. tropicalis с последующим развитием глубокого кан­
дидоза через руки медицинского персонала и инструменты.
Грибы С. tropicalis обладают хорошей чувствительностью к со­
временным антимикотическим препаратам, но минимальная подавляю­
щая концентрация лекарственных средств для них выше, чем для С. al­
bicans.
С. parapstiosis
С. parapsilosis - вид, близкородственный С. albicans и С. 
tropicalis, который в отношении патогенных свойств находится на треть­
ем месте после них.
Частота выделения данного микроорганизма из кишечника со­
ставляет 5-6%, из влагалища -  1-2% и в 50-60% от всех случаев колони­
зации кожи грибами рода Candida. Этот возбудитель может колонизиро­
ваться на коже кончиков пальцев в области участка пол свободным кра-
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ем ногтя, что при определенных условиях приводит к развитию канди- 
дозного онихомикоза и передаче возбудителя через руки медицинского 
персонала, в том числе при операциях. С. parapsilosis обладает способ­
ностью вызывать инвазивные, диссеминированные формы микозов в 7- 
10 % от общего количества случаев гематогенного кандидоза.
С. parapsilosis вызывает инфекции с преимущественно экзоген­
ным механизмом развития. Этому способствует частое загрязнение 
культурой С. parapsilosis растворов для парентерального питания, кате­
теров, шприцев, искусственных клапанов сердца, внутрисосудистых 
датчиков, офтальмологических растворов.
Чувствительность к современным антимикотическим средствам у 
данной культуры достаточно выражена, но из-за высокого порога мини­
мально подавляющей её концентрации лекарственных средств, для эф­
фективности проводимого лечения необходимо использовать сочетание 
нескольких противогрибковых препаратов.
С. glabrata
Грибы С. glabrata занимают второе или третье место в патогенезе 
поверхностных и глубоких кандидозов.
Морфологической особенностью этого вида является невозмож­
ность образовывать псевдомицелий. Инфекции, вызываемые этой куль­
турой, имеют эндогенную природу. Частота выделения составляет 3-9% 
из кишечника, 10-30% из влагалища от всех случаев колонизации этих 
областей грибами рода Candida. В тоже время велика доля этого микро­
организма в развитии глубоких инвазивных и диссеминированных форм 
кандидоза. Частота выявления составила 8% от всех случаев кандидемии 
у онкологических больных, 11-14% у прочих пациентов.
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Возбудители данного вида достаточно часто проявляют устойчи­
вость к флуконазолу. Минимальная подавляющая концентрация проти­
вогрибковых препаратов для них в 64 раза выше, чем для С. albicans.
С. krusei
С. krusei - микроорганизм, вызывающий заболевание с преиму­
щественно эндогенным характером инфицирования. Морфологической 
особенностью С. krusei является наличие половой стадии — телеоморфы.
Доля выявления колоний этого гриба составила для кишечника -  
3-10% , влагалища -  3-5%. Кандидоз кожных покровов С. krusei вызыва­
ет крайне редко, но среди возбудителей вагинального кандидоза С. 
krusei стоит на 3—4 месте, составляя до 15% от общего числа случаев. 
Описаны случаи кандидоза полости рта с участием данного возбудителя 
у больных ВИЧ-инфекцией. Роль C.krusei в развитии глубоких инвазив­
ных и диссеминированных форм невелика.
Отличительной особенностью С. krusei является крайне низкая 
чувствительность к флуконазолу. Минимальная подавляющая концен­
трация флуконазола для данного возбудителя в 128 раз превышает тако­
вую для С. albicans.
Остальные виды грибов рода Candida вызывают кандидоз значи­
тельно реже. В литературе описаны лишь единичные случаи заболева­
ния с участием таких представителей данного рода, как С. guilliermondii, 
С. lusitaniae, С. kefyr, С. ciferii, С. inconspicua, и.т.д.
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Candida ciferrii
C. ciferrii выделяют из злаков и овощей, в основном из кукурузы. 
Основной патологией, вызываемой этим видом, являются отомикозы и 
поверхностные микозы. С. ciferrii может являться причиной онихомико- 
за ногтей стоп, особенно у больных трофическими язвами.
Candida inconspicua
Этот вид редко вызывает заболевания у человека: описано не­
сколько случаев выделения С. inconspicua из полости рта у больных 
СПИДом и ВИЧ-инфекцией, также сообщалось о нескольких случаях 
остеомиелита, кандидемии и кандидозного гепатита.
Возбудитель устойчив к флуконазолу и чувствителен к кетокона- 
золу, итраконазолу или амфотерицину.
Разница патогенных свойств различных видов рода Candida не 
оказывает существенного влияния на течение заболевания и его клини­
ческие проявления, но, тем не менее, видовая идентификация грибов 
крайне важна для определения чувствительности возбудителя к проти­
вогрибковым препаратам при назначении плана лечения.
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ГЛАВА 4. ПАТОГЕНЕЗ КАНДИДОЗА
Этиопатогенез кандидоза различных систем органов
В патогенезе кандидоза любой локализации выделяются сле­
дующие этапы:
■S этап адгезии, то есть прикрепления микроорганизма к поверхно­
сти слизистой оболочки,
S  этап колонизации микроорганизма в месте прикрепления,
S  этап инвазивного роста с нарушением барьерных функций слизи­
стой,
S  этап проникновения микроорганизма в подлежащие ткани с по­
следующей диссеминацией.
Обязательным патогенетическим фактором является иммуноде- 
фицитное состояние макроорганизма. Дня грибов рода Candida при эн­
догенном характере инфекции достаточным является наличие только 
одного данного фактора, так как грибы, являясь условно - патогенными 
микроорганизмами, могут входить в состав микрофлоры слизистых обо­
лочек тех или иных органов.
Генетические и регуляторные механизмы изменчивости позво­
ляют дрожжеподобным грибам выжить в разных условиях (температура, 
кислотность, содержание кислорода, питательных веществ).
Факторами патогенности грибов Candida spp. являются:
S  Эндотоксины (преимущественно гликопротеиды, структурные 
несвязанные липиды),
S  Возможность прикрепления к эпителиоцитам (адгезия),
S  Трансформация в нитевидную форму (псевдомицелий),
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S  Аспартилпротеиназы и фосфолипазы - ферменты, с помощью ко­
торых грибы осуществляют некроз тканей макроорганизма,
^  Олигосахариды в составе клеточной стенки гриба, обуславли­
вающие ингибирование клеточных иммунных реакций. 
Способность различных видов грибов рода Candida к адгезии не­
одинакова: чем она больше, тем выше вирулентность вида. Адгезины 
специфичны по своей структуре, они обеспечивают фиксацию грибов к 
тканям организма. Далее гликопротеидные комплексы запускают имму­
нологическую реакцию, вызывая сенсибилизацию организма. Патоген­
ной формой обладает псевдомицелий грибов, который способен прони­
кать в межклеточные пространства, вызывая разрушение и десквамацию 
тканей. Под действием различных ферментов (аспартилпротеиназы, 
фосфолипазы, олигосахариды) происходит усиление адгезивной и пе- 
нетрационной способности грибов к тканям и субстратам организма.
Candida albicans -  самый патогенный из видов данного рода, ко­
торый в зависимости от условий существования, способен из дрожже­
вой формы переходить к плесневой, менять общий фенотип и структуру 
поверхности (рецепторы, антигены). Этот вид также обладает «антиген­
ной мимикрией», то есть его рецепторы способны взаимодействовать с 
факторами иммунитета человека.
Среди механизмов патогенности грибов выделяют и возможность 
колонизации макроорганизма резистентными штаммами различных ви­
дов грибов рода Candida. Установлено, что штаммы грибов рода 
Candida активируют свои патогенные свойства при наличии различных 
изменений гомеостаза.
Все факторы, способствующие активизации вирулентности гри­
бов рода Candida, делятся на три группы:
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1) Экзогенные факторы, способствующие проникновению грибов в ор­
ганизм. Это могут быть местные факторы -  химические и механические, 
нарушающие целостность кожных покровов и слизистых оболочек.
Большую роль в возникновении заболевания играют факторы 
профессиональной вредности, например, работа с кислотами, щелочами, 
цементами, растворителями, неблагоприятные условия труда на конди­
терских фабриках, которые предполагают повышенное содержание спор 
гриба в условиях производства. По данным И.Л. Дикого и соавт. (2004) у 
лиц, профессионально связанных с антибиотиками в течение шести и 
более лет, обнаружение грибов рода Candida на слизистых оболочках 
зева, носа, глаз составило 42,2-61%, что в 2-10 раз превысило частоту 
встречаемости данного микроорганизма у лиц, имевших кратковремен­
ный контакт с антибиотиками. К предрасполагающим факторам отно­
сятся травмы кожи на консервном производстве, где сырьё обсеменено 
грибами, работа на предприятиях по производству белково-витаминных 
концентратов и др. Воздействие этих факторов приводит к повреждению 
слизистой, ослаблаблению местных защитных сил, после чего слизистые 
оболочки и кожа начинают служить воротами для инфекции.
Экзогенными факторами развития кандидоза полости рта чаще 
всего являются местные механические, химические повреждения, нару­
шающие целостность слизистой оболочки рта, такие как плохо подог­
нанные и сильно изношенные зубные протезы, неудовлетворительная 
гигиена полости рта, заболевания маргинального периодонта. Так, на­
пример, по данным О.А. Чепурковой и соавт. (2008) распространённость 
маргинального периодонтита, ассоциированного с грибами рода 
Candida, составляет около 25% среди лиц с заболеваниями периодонта 
воспалительного генеза. К этой группе факторов относятся и химиче­
ские ожоги резорцином, формалином, ожоги электрическим током при
электрофорезе, лучевая терапия в области головы и шеи, местные воспа-
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лительные процессы в полости рта (рецидивирующие афты, плоский 
лишай, лейкоплакия).
2) Эндогенные факторы, к которым относятся приобретённая или вро­
ждённая иммунная недостаточность; нарушение обмена веществ: белко­
вого, жирового, углеводного, витаминного, минерального; эндокринные 
заболевания: сахарный диабет, аменорея, дисменорея, гипотириоидизм; 
железодефицитные состояния; хронические заболевания желудочно- 
кишечного тракта, в особенности, протекающие со снижением кислот­
ности желудочного сока. Так, оптимальной для роста грибов Candida 
является ph=7,4, а при снижении этой величины до 4,5 рост грибов угне­
тается. Предрасполагающими к развитию кандидоза факторами являют­
ся также острые и хронические заболевания инфекционной и неинфек­
ционной природы; заболевания женских половых органов, а кроме того 
длительное и не всегда рациональное применение контрацептивов; бе­
ременность, детский и старческий возраст.
Необходимо отметить, что у детей первого года жизни данная предрас­
положенность связана со снижением активности сывороточной фунги- 
стазы крови, угнетающей жизнедеятельность дрожжевой флоры, недос­
таточностью слюноотделения и снижением противогрибковой активно­
сти лизоцима слюны. К развитию заболевания могут привести: ожоги 
больших размеров, неблагоприятная экологическая обстановка, нера­
циональная и длительная антибиотикотерапия, лечение глюкокортико­
стероидами, сочетанное использование представителей двух групп этих 
препаратов, алкоголизм, наркомания, курение, увеличение количества 
стрессов.
3) К третьей группе факторов относят вирулентные свойства самих гри­
бов, способствующие их патогенности.
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Защитные факторы и иммунологические 
механизмы развит ия кандидоза
Факторам патогенности грибов рода Candida противостоят не­
специфические и специфические механизмы резистентности. К первой 
группе относят физико-химическое состояние сред организма, наличие и 
устойчивость сапрофитной микрофлоры, неспецифические гуморальные 
факторы, такие как лизоцим, комплемент, трансферрин, белки острой 
фазы, секреторные антитела класса IgA, которые препятствуют адгезии 
грибов к слизистым оболочкам.
Однако наибольшее значение среди этой группы факторов имеет 
нарушение механизма активности клеток фагоцитарного ряда: нейтро­
филов, моноцитов и в меньшей степени эозинофилов. Адгезия клеток 
гриба к фагоцитам может осуществляться двумя путями: либо непосред­
ственно за счёт маннозосвязывающих рецепторов на поверхности мак­
рофагов, либо опосредованно, с участием опсонинов (антител или фак­
торов комплемента). Основную роль в нарушении фагоцитарной актив­
ности этих клеток по отношению к грибам рода Candida играют повреж­
дения или дисфункции миелопероксидазной системы - невозможность 
полного «переваривания» клеток Candida. Фагоциты больных с выра­
женным снижением уровня миелопероксидазы могут захватывать неко­
торые виды грибов Candida, но не могут «убивать» их. Такие нарушения 
известны как незавершённый фагоцитоз. Наблюдается также замедление 
подвижности фагоцитов, их хемотаксиса по отношению к клеткам гриба. 
Регуляцию иммунного ответа осуществляют Т-лимфоциты-хелперы 
(ТХ) обоих подклассов, а также Т-супрессоры и Т-киллеры. Дефекты в 
работе любого из звеньев фагоцитоза могут привести к хроническим 
формам поверхностного кандидоза, а выраженная недостаточность фа­
гоцитоза - к глубокому кандидозу.
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Грибы рода Candida обладают многокомпонентной антигенной 
структурой и индуцируют образование иммуноглобулинов. Антигены 
грибов содержатся в их спорах, клеточных стенках, цитоплазме, всего их 
выделяют около 80 видов. Специфический противогрибковый гумо­
ральный ответ осуществляется за счёт синтеза В-клетками специфиче­
ских антикандиозных антител классов IgA, IgM, IgG, IgE. Защитный эф­
фект антител может проявляться в опсонизации клеток грибов для фаго­
цитоза, но некоторые из них чувствительны и к лизису комплементом. 
Антитела класса IgG к условно патогенным грибам, например, к Candida 
albicans, могут встречаться и у здоровых лиц, но сопутствующее увели­
чение титра IgM указывает на инфекцию. Антитела IgE часто обнаружи­
вают при аллергических реакциях, которыми сопровождаются грибко­
вые инфекции.
Гуморальные реакции в организме, наблюдаемые при микозах, 
могут способствовать дальнейшему прогрессированию заболевания 
вследствие развития аллергии к грибам, сопровождающейся высокой эо- 
зинофилией и аутоиммунным характером патологических процессов. 
Нарастание титра аутоантител при хроническом кандидозе является 
важным звеном в цепи иммунологических нарушений. За счёт длитель­
ной сенсибилизации организма продуктами жизнедеятельности грибов 
рода Candida происходит повреждение клеток и тканей, развивается ау­
тоиммунный ответ.
Специфический клеточный иммунитет осуществляется Т- 
лимфоцитами, ответственными за развитие реакции гиперчувствитель­
ности замедленного типа. Процесс обеспечивается сложной кооперацией 
CD 4- и CD 8- лимфоцитов и активностью цитотоксических клеток. Ос­
нову данного вида иммунитета составляет активность ТХ-1 типа клеток, 
которые, выделяя ИФН-гамма, активируют макрофаги, фагоцитирую­
щие грибы. Роль Т-киллеров определяется прямым фунгицидным дейст-
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вием. Угнетение клеточных факторов иммунитета (ТХ1), осуществлён­
ное путём активации антигенов ТХ2 и их цитокинов ИЛ-4 и ИЛ-10, при­
водит к развитию предрасположенности к возникновению грибковых 
инфекций. Отличительной особенностью иммунологической защиты ор­
ганизма от инфекции при поверхностных формах кандидоза, к которым 
относится и кандидоз полости рта, является её развитие за счёт иммуно- 
компетентных клеток: макрофагов, периферических Т-лимфоцитов, то­
гда как при глубоких формах кандидоза основное звено защиты - ней­
трофилы, отсутствующие в эпителиальной ткани, и циркулирующие ан­
титела.
При врожденных и приобретенных иммунодефицитах значитель­
но повышается риск развития кандидоза. При первичной недостаточно­
сти гуморального иммунитета развиваются преимущественно бакте- 
ральные инфекции, тогда как при недостаточности клеточного иммуни­
тета -  вирусные и грибковые. Вероятность возникновения кандидоза 
пищеварительного тракта и в частности полости рта при врождённой 
недостаточности гуморального иммунитета связана с агаммаглобулине- 
мией или гипогаммаглобулинемией. Наибольшее значение при этом 
имеет дефект альфа-цепей глобулинов, потому что IgA, также как и сек­
реторный Ig, в значительной степени вырабатывается в кишечнике. В 
случаях же с одновременной врождённой недостаточностью клеточного 
и гуморального иммунитета дети погибают от вирусных, бактериальных 
или грибковых инфекций в первые недели жизни. При оптимальной ре­
акции механизмов антифунгальной резистентности клетки микромице- 
тов будут уничтожены сразу или отторгнуты после короткого присутст­
вия (спонтанная элиминация или транзиторное кандидоносительство со­
ответственно).
При относительно легких поломах в системе антифунгальной ре­
зистентности макроорганизма (в основе которых чаще лежит дисбиоз)
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грибы могут колонизировать обширные площади «открытых систем» с 
формированием персистирующего кандидоносительства или колониза­
ции.
При выраженных поломах в системе антифунгальной резистент­
ности организма (иммунодефицитных состояниях) возможна трансфор­
мация микромицетов в нитевидную форму (псевдомицелий) и внедрение 
грибов в ткани макроорганизма, что собственно и определяет заболева­
ние кандидозом. Таким образом, микогенная сенсибилизация и аллергия 
к Candida spp. могут сформироваться как при кандидозе, так и при коло­
низации слизистых оболочек макроорганизма.
Различные антигены Candida spp. обладают различными аллер­
генными свойствами: протеинсодержащие компоненты клетки микро­
мицетов (цитоплазматические белки, алкогольдегидрогеназа, кислый Рг- 
лротеин) индуцируют преимущественно развитие немедленного (I) и 
замедленного (IV) типов аллергических реакций, гликопротеины кле­
точной стенки в большей степени стимулируют синтез нереагиновых 
антител и могут вызывать иммунокомплексный (Ш) тип реакции.
Умеренная сенсибилизация к аллергенам Candida spp. -  доста­
точно распространенное явление. В то же время повышенный уровень 
специфических реагиновых антител к Candida spp у больных, страдаю­
щих различными аллергозами, наблюдается нередко. Например, у боль­
ных бронхиальной астмой сенсибилизацию к антигенам дрожжеподоб­
ных грибов обнаруживают в 10-55% случаев (Соболев А. В., 1997; Tsai 
J.J., Chen W.C., 1999).
Сенсибилизация к аллергену Candida spp, индукция псевдоаллер- 
гических реакций возможна и за счет повышения внутрикишечной кон­
центрации биологически активных веществ и продуктов аномальной 
ферментации, дестабилизирующих мембрану иммунокомпетентных кле­
ток. Возможно также нарушение инактивации внутрикишечного гиста-
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мина облигатной микрофлорой кишечника, подавляемой избыточным 
ростом Candida spp.
К факторам антифунгалытой резистентности пищеваритель­
ного тракта относятся:
-  целостность слизистой оболочки пищеварительного тракта,
-  мукополисахариды слизи,
-  антагонизм дрожжеподобных грибов и облигатных бактерий 
пищеварительного тракта,
-  активность пищеварительных ферментов,
-  фунгистатическое действие неспецифических гуморальных фак­
торов, таких как лизоцим, комплемент, секреторный IgA, транс- 
феррин и др„
-  функция клеток фагоцитарного ряда (полиморфмоядерных лей­
коцитов, в меньшей степени — мононуклеарных фагоцитов и ес­
тественных киллеров).
При несостоятельности данных факторов возможно развитие кан- 
дидоза любого отдела пищеварительной системы, в том числе и полости 
рта с последующим возможным переходом процесса в стадию диссеми­
нированного.
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Схема патогенеза диссеминированного кандидоза (Л.В.Харазова и др., 
2003).
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ГЛАВА 5. КЛАССИФИКАЦИЯ КАНДИДОЗА
На сегодняшний день существует множество классификаций 
кандидозной инфекции. Большинство из них основано на клинических 
проявлениях поверхностного и системного кандидоза. В данном разделе 
мы приводим наиболее используемые на сегодняшний день классифика­
ции, которые применяются в практической деятельности врачами раз­
личных специальностей.
Клинические классификации кандидоза
Согласно одной их первых клинических классификаций кандидо­
за, предложенной Шеклаковым в 1976 году, выделяют:
-  поверхностный кандидоз слизистых оболочек, кожи, ногтей;
-  хронический генерализованный (гранулематозный) кандидоз;
-  висцеральный (системный) кандидоз различных органов.
Анатомо-клиническая классификация локализации 
кандидозных поражений (О.К. Хмельницкий, 1982)
I. Поверхностные поражения кожи и слизистых оболочек:
1. Поражение кожи и ее придатков.
2. Поражение слизистых оболочек, выстланных многослойным плоским 
эпителием (поражение слизистых оболочек губ, полости рта и глотки, 
наружных половых органов и заднего прохода).
II. Изолированные поражения органов чувств (глаз, ухо).
III. Поражение раневых поверхностей и травмированных тканей.
IV. Висцеральные (глубокие) поражения.
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1. Изолированные системные висцеральные формы кандидоза:
а) желудочно-кишечного тракта (пищевода, желудка, кишечника);
б) органов дыхания: воздухоносных путей (полости носа, придаточных 
пазух, трахеи, бронхов) и респираторного отдела легких,
в) мочеполовой системы (мочеиспускательного канала, предстательной 
железы, мочевого пузыря, лоханки и паренхимы почек, влагалища, шей­
ки и полости матки).
2. Генерализованные формы кандидоза:
а) кандидозная септицемия;
б) кандидозный септический эндокардит;
в) кандидозная септикопиемия с единичными или множественными оча­
гами поражения во внутренних органах, центральной нервной системе, 
мышцах и костях;
г) кандидозный хрониосепсис;
д) хронический гранулематозный кандидоз детей;
е) внутриутробный (врожденный) генерализованный кандидоз новорож­
денных.
Классификация поверхностного кандидоза 
(А.Ю. Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2001)
1. Локализованные формы
1.1. Кандидоз слизистых оболочек.
1.1.1. Кандидоз полости рта.
1.1.2. Вагинальный кандидоз.
1.2. Кандидоз кожи и ее придатков.
1.2.1. Кандидоз собственно кожи.
1.2.1.1. Кандидоз кожи складок.
1.2.1.2. Кандидоз кожи вне складок.
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1.2.2. Кандидоз придатков кожи.
1.2.2.1. Кандидозная паронихия и онихомикоз.
1.2.2.2. Кандидозный фолликулит.
2. Генерализованные формы
2.1. Врожденный кандидоз кожи.
Классификация глубокого (висцерального) кандидоза 
(А.Ю. Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2001)
А. Поражения внутренних органов в пределах одной системы.
1 .Кандидоз пищеварительного тракта.
1.1. Кандидоз пищевода (кандидозный эзофагит).
1.2. Кандидоз желудка (кандидозный гастрит).
1.3. Кандидоз кишечника (кандидозные энтериты и колиты).
2. Кандидоз органов мочевыделения.
2.1. Кандидоз мочевого пузыря (кандидозный цистит).
2.2. Кандидоз верхних мочевых путей (грибковые камни моче­
точников и лоханок).
2.3. «Восходящий» кандидоз почек (кандидозный пиелонефрит).
3. Кандидоз нижних дыхательных путей.
3.1. Кандидоз трахеи и крупных бронхов (кандидозный трахеоб- 
ронхит).
3.2. Кандидоз лёгких (кандидозная бронхопневмония).
3.3. Аллергический бронхолёгочный кандидоз.
Б. Диссеминированный кандидоз (кандидозный сепсис).
1. «Хронический» вторичный (изолированный) диссеминированный 
кандидоз.
1.1. Кандидоз печени.
1.2. Кандидоз селезёнки.
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2. «Острый» первичный (генерализованный) диссеминированный кан- 
дидоз.
2.1. Бессимптомная кандидемия.
2.2. Острая кандидозная септицемия.
2.3. Кандидоз почек (кандидозные абсцессы почек).
2.4. Кандидоз глазного яблока (кандидозный эндофтальмит).
2.5. Кандидоз кожи диссеминированный.
2.6. Кандидозный тромбофлебит.
2.7. Кандидозные кардиты.
2.8. Кандидозный миозит.
2.9. Кандидоз головного мозга (кандидозный менингит и энцефа­
лит).
2.10. Кандидоз лёгких диссеминированный.
2.11. Кандидозный остеомиелит.
2.12. Кандидозный артрит.
В. Кандидоз ран, травматических и ятрогенных повреждений.
1. Кандидоз операционных ран.
2. Кандидозный перитонит (осложнение перитонеального диализа).
3. Кандидозный эндокардит (послеоперационный).
4. Кандидозный менингит (осложнение шунтирования и нейро­
хирургических операций).
Клиническая классификация кандидоза полости рта 
(Г.П. Соснин, Г.И. Бойко, 1985)
По течению:
— Острые формы — до 2 месяцев - катаральный кандидоз, псевдомем­
бранозный, эрозивно-язвенный.
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— Хронические формы -  свыше 2 месяцев -  катаральный кандидоз, 
атрофический, гиперпластический.
По локализации выделяют: хейлит (ангулярный), глоссит, гингивит, па- 
латинит, стоматит (множественные поражения).
По степени тяжести: лёгкая, средняя, тяжёлая.
Существующие классификации кандидоза полости рта не вклю­
чают разделение данного заболевания на степени тяжести в зависимости 
от клинических проявлений и степени обсемененности дрожжеподоб­
ными грибами. Нами предложена шкала, учитывающая все эти признаки 
в полости рта.
Показатели шкалы: клинические (выраженность налета, гипере­
мия, язвы и эрозии) и лабораторные (количество колоний) представлены 
в балльной шкале в цифровом эквиваленте от 0 до 3 (0 -  отсутствие при­
знака, нет роста колоний; 1 -  слабо выраженный признак, 1-3 колонии в 
1 мл смыва; 2 -  умеренно выраженный признак, 4-5 колоний в 1 мл смы­
ва; 3 -  сильно выраженный признак, 5 и более колоний в 1 мл смыва.
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Ш кала оценки тяжести кандидоза полости рта 
(В.П. Адаскевич, В.В. Козловская, Н.А. Сахарук, 2008)
Выраженность налёта Гиперемия Язвы, эрозии
Кол-во колоний 
при посеве мате­
риала на среды
0 -  нет налёта. 0 -  отсутству­
ет.
0 -  отсутствуют. 0: нет роста.
1 -  небольшое количест­
во легкососкабливающе- 
гося налёта на отдельных 
анатомических областях 
полости рта.
1 -  слабо 
выражена.
1 -  единичные.
1: 1-3 колонии в 
1 мл смыва с там­
пона.
2 -  значительное количе­
ство налёта, поражается 
большая часть участков 
слизистой оболочки по­
лости рта.
2 -  умеренно 
выражена.
2 -  выраженная 
эрозивно-язвенная 
поверхность.
2: 4-5 колоний в 
1 мл смыва с там­
пона.
3 -  обильный, трудно- 
снимаемый налёт, зани­
мающий всю слизистую 
полости рта с переходом 
на гортань, глотку, пи­
щевод.
3-ярко
выражена.
3 -  обширная 
эрози вно-язвенная 
кровоточащая 
поверхность 
различной 
локализации.
3: 5 и более коло­
ний в 1 мл смыва 
с тампона.
Тяжесть заболевания интерпретируется по следующей шкале:
0 -  1 -  кандидоносительство;
2 -  4 - легкая степень тяжести заболевания;
5 -  8 - средняя степень тяжести заболевания;
9 -1 2  - тяжёлая степень тяжести заболевания.
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Максимальное количество баллов составляет -  12, минимальное — от О 
до 1 балла.
Клиническая классификация кандидозного глоссита 
(Е.К. Трофимова, 1995)
1) Эрозивная форма, характеризующаяся гиперемированной и отёчной 
слизистой спинки языка, покрытой налётом, который легко снимается, а 
под ним обнаруживаются эрозии.
2) Инфильтративная форма, сопровождающаяся гиперемией и отёчно­
стью языка, на его боковых поверхностях определяется трудно снимаю­
щийся налёт в виде плёнок, сосочки языка атрофированы.
3) Эритематозная форма. При ней наблюдается отёчность и яркая гипе­
ремия языка, налёт пенистый, вязкий, легко снимающийся.
4) Десквамативная форма -  на спинке языка участки десквамации эпите­
лия с сероватым, трудно снимающимся налётом, чувствительные к лю­
бым раздражителям.
Кандидоносительство -  состояние, при котором определяются 
колонии грибов рода Candida, но отсутствуют клинические признаки 
кандидоза. При диагностике кратковременного или хронического кан- 
дидоносительства необходимо проводить культуральные исследования 
несколько раз с промежутком в несколько дней.
Классификация кандидоносительства:
-  транзиторное (в течение нескольких дней),
-  кратковременное (3-4 недели),
-  хроническое (свыше 3 месяцев).
Для практического врача наиболее значимой является классифи­
кация кандидозных поражений по МКБ -  10.
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Классификация кандидозных поражений по МКБ-10
Код Название
В37 Кандидоз
В37.0 Кандидозный стоматит
В 37.1 Легочный кандидоз
В 37.2 Кандидоз кожи и ногтей
В 37.3+ Кандидоз вульвы и вагины
В 37.4+ Кандидоз других урогенитальных локализаций
В 37.5+ Кандидозный менингит
В 37.6+ Кандидозный эндокардит
В 37.7 Кандидозная септицемия
В 37.8 Кандидоз других локализаций
В 37.9 Кандидоз неуточненный
Дополнительные кодировки
В20.4* Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявлением кандидоза
G02.1* Менингит при микозах
139.8*
Эндокардит, клапан не уточнен, при болезнях, классифи­
цируемых в других рубриках
N77.1*
Вагинит, вульвит и вульвовагинит при инфекционных и 
паразитарных болезнях, классифицируемых в других руб­
риках
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ГЛАВА 6. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КАНДИДОЗА 
(Глава написана совм естно с В.И. К озловским )
Клиническая картина кандидоза полости рт а (В37.0)
Пациентов с кандидозом полости рта беспокоят чувство диском­
форта и жжения в полости рта, болезненность при приёме пищи (осо­
бенно кислой и солёной), сухость в полости рта, неприятный запах изо 
рта.
Видимые клинические изменения слизистой полости рта при ка- 
нидозной инфекции зависят от стадии и формы процесса. В начале забо­
левания чаще встречаются гиперемия и эритема различной степени вы­
раженности. Такие поражения обычно не сопровождаются нарушениями 
целостности слизистой оболочки. При длительном воздействии патоген­
ного фактора возможно развитие атрофического типа воспаления. По­
мимо этого возбудитель кандидоза способен вызывать процессы десква- 
мации слизистой в полости рта и усиление кератинизации слизистой - 
кератотический тип воспаления.
Острый псевдомембранозный кандидозный стоматит
Наиболее частой разновидностью кандидоза полости рта является 
острый псевдомембранозный кандидозный стоматит (В37.00), особенно 
распространённый среди грудных детей и ослабленных взрослых. При 
этой форме на гиперемированной, суховатой, отёчной слизистой полос­
ти рта появляются точечные белые высыпания наподобие творожистых 
масс либо беловато-серые плёнки. Налёт легко снимается и при этом об­
нажается гладкая гиперимированная слизистая. В дальнейшем налёт
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приобретает вид плотной плёнки и удаляется с трудом, обнажая эрози- 
рованную кроваточащую поверхность.
Острый атрофический кандидоз полости рта
Эта форма может возникнуть в результате трансформации из 
псевдомембранозной формы или самостоятельно. Самым частым её 
проявлением в полости рта является десквамация эпителия спинки язы­
ка. Данная форма кандидоза отличается появлением эритемы с гладкой 
поверхностью, небольшим количеством налёта и очень сильной болез­
ненностью при пальпации, приёме пищи, разговоре.
Хронический гиперпластический кандидоз
Эта форма наблюдается преимущественно у курильщиков. В 10- 
40% случаев возможна малигнизация процесса. Клиническая картина её 
характеризуется появлением крупных белых папул, сливающихся в 
бляшки, расположенные на гиперемированной слизистой. Налёт с не­
приятным запахом белого или серого цвета, плохо снимается при по- 
скабливании. Количество его зависит от степени тяжести процесса. 
Слюна у пациентов пенистая, вязкая.
Хроническая атрофическая форма
Наблюдается у пожилых людей и сопровождается гиперемией, 
отёком слизистой ротовой полости, атрофией сосочков на спинке языка. 
Частным случаем этой формы является срединный ромбовидный глос­
сит, когда очаг атрофии сосочков языка располагается в середине его
спинки. Слюна у таких пациентов пенистая. Часто эта форма заболева-
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ния развивается у женщин, которые носят протезы, в основном - на 
верхней челюсти. Слизистая под протезом гиперемирована, отёчна, бо­
лезненна. Очаг поражения повторяет форму протезного ложа.
Кандидоз углов рта и кандидозный хейлит
Эти клинические формы могут быть самостоятельными заболе­
ваниями либо сочетаться с другими поражениями на слизистой. Мико­
тическая заеда располагается в виде глубокой складки в углах рта. Чаще 
она возникает у детей и лиц пожилого возраста. Данная патология в виде 
складки или трещины имеет выраженную мацерацию, покрыта легко 
снимающимся налётом и достаточно болезненна, особенно при приёме 
пищи. Обычно заеда -  явление двустороннее. Заболевание носит хрони­
ческий рецидивирующий характер или наблюдается его персистирую- 
щее течение. Со временем трещина углубляется, края её утолщаются, 
вокруг неё развивается инфильтрация, возможно присоединение вто­
ричной инфекции. Иногда кандидоз распространяется на красную кайму 
губ и сопровождается появлением чешуек сероватого цвета и белым то­
чечным крошковатым налётом.
Клинические проявления кандидоза полости рта 
при иммуносупрессивных состояниях
Выраженность клинической картины кандидоза зависит от при­
роды воздействующего фактора, длительности его влияния, комбинации 
факторов и от состояния макроорганизма, а особенно от степени непол­
ноценности тканевых барьеров и недостаточности иммунных реакций.
По данным некоторых авторов, на фоне заболеваний, сопровож­
дающихся иммунодефицитными. состояниями, возникают наиболее тя-
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жело протекающие, часто рецидивирующие формы кандидоза полости 
рта, характеризующиеся вовлечением в патологический процесс сосед­
них анатомических областей: глотки, пищевода и др. К тяжелым формам 
заболевания, которые часто развиваются у больных с иммуносупресси­
ей, относят хронический гранулематозный кандидоз, хронический псев­
домембранозный кандидоз полости рта и эрозивно-язвенную форму 
данного процесса.
Гранулематозный кандидоз характеризуется образованием ин­
фильтрированных эритематозных узелков (гранулём) синюшно­
коричневого цвета, создающих на поверхности спинки языка картину 
вымощенной булыжником мостовой.
Хронический псевдомембранозный кандидоз полости рта часто 
сопровождает ВИЧ-инфекцию или СПИД и проявляется вовлечением в 
патологический процесс всех отделов полости рта и образованием плё­
нок, которые очень трудно снимаются, обнажая эрозивную кровоточа­
щую поверхность. Характерным для этой формы является длительное 
персистирующее течение процесса и устойчивость к проводимой тера­
пии.
Эрозивно-язвенная или локально-инвазивная форма кандидоза 
полости рта описана лишь немногими авторами и представляет собой 
локальный эрозивно-язвенный процесс.
Некоторые авторы считают, что дрожжеподобные грибы рода 
Candida играют определённую роль в развитии волосатой лейкоплакии 
у ВИЧ-инфицированных пациентов, которая у данной группы больных 
встречается в 88-98% случаев. При волосатой лейкоплакии очаги пора­
жения чаще локализуются на языке и имеют вид бугристых складок или 
вытянутых нитевидных сосочков (волосистой поверхности), которые не 
удаляются при поскабливании. Лейкоплакия требует особой насторо­
женности, так как в 10-40% случаев возможна её малигнизация.
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У больных с иммуносупрессией в связи с нарушениями иммун­
ного ответа чаще происходит сенсибилизация на антигены Candida, вы­
ражающаяся кожными проявлениями в виде кандидомикид. Такая форма 
заболевания возникает в основном при длительном приёме антибиоти­
ков широкого спектра действия и при лечении другими иммуносупрес- 
сивными препаратами. Кандидомикиды сопровождаются появлением 
эритематозно-сквамозных отёчных пятен, микровезикул, уртикарий и 
пузырей на коже и слизистых оболочках.
На фоне врождённого Т-иммунодефицита, наследуемого по ауто- 
сомно-рецессивному типу (синдром Луи-Бар) часто встречается хрони­
ческий генерализованный кандидоз. Эта форма иммунодефицита сопро­
вождается снижением количества и пролиферативной активности Т- 
лимфоцитов, отсутствием или низким содержанием секреторного имму­
ноглобулина А. Заболевание проявляется склонностью к пиогенным и 
микотическим инфекциям на коже. При тяжёлом течении синдрома Луи- 
Бар возможна мозжечковая атаксия, сопровождающаяся атетозом, тре­
мором. В полости рта при этой форме отмечается стоматит, сопровож­
дающийся гиперплазией языка, заедами.
Клинические проявления кандидоза полости рта 
при хронических кожных заболеваниях
Выраженность кандидоза полости рта у больных с кожными за­
болеваниями находятся в прямой зависимости от степени тяжести ос­
новного заболевания и проводимого по этому поводу лечения. В изу­
ченной нами литературе не найдено данных о распрстранённости раз­
личных форм кандидоза полости рта у лиц с хроническими кожными за­
болеваниями. Имеются лишь немногочисленные сведения о том, что при
хронических кожных заболеваниях чаще встречается острая атрофиче-
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ская (десквамативная) форма кандидоза полости рта, которая могла яв­
ляться осложнением антибактериальной терапии, а также последствием 
применения местных ингаляционных или пероральных системных кор­
тикостероидов. Одним из вероятных объяснений более частой встречае­
мости грибов рода Candida среди лиц с кожной патологией является 
повышенная сенсибилизация организма у лиц данной группы.
Работ, посвященных данной тематике мало, они описывают толь­
ко клинические проявления кандидоза полости рта, без учета степени 
тяжести кожных высыпаний.
Нами оценён стоматологический статус больных псориазом (222 
человека), экземой (110 человек) и здоровых лиц в количестве 93 чело­
век. Для оценки выбирались лица с длительностью кожной патологии 
более трех месяцев.
При осмотре ротовой полости у больных псориазом, экземой и 
здоровых лиц клинические проявления кандидоза ротовой полости раз­
личной степени тяжести были обнаружены у 8,6% лиц контрольной 
группы, 23,9% больных псориазом и у 30% больных экземой, что под­
тверждает достоверно более частую встречаемость кандидоза среди лиц 
с кожной патологией.
Проявления кандидоза полости рта наиболее часто сопутствовали 
кожным заболеваниям средней и тяжёлой степеней тяжести. Степень 
тяжести кожных заболеваний оценивалась индексами: PASI -  индекс 
тяжести и площади поражения при псориазе, EASI -  индекс тяжести и 
площади поражения при экземе.
Оценку тяжести псориаза проводили с помощью PASI (индекса 
тяжести и площади поражения при псориазе) следующим образом: оце­
нивали область тела в процентах по отношению к общей площади кож­
ных покровов тела. Учитывали, что голова составляет 10%, верхние ко­
нечности - 20%, туловище - 30%, нижние конечности - 40%.
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1. Площадь поражения менее 10% оценивалась в 1 балл, от 10 до 
29% -  в 2 балла, от 30 до 49% -  в 3 балла, от 50 до 69% -  в 4 балла, от 70 
до 89% -  в 5 баллов и от 90 до 100% -  в 6 баллов.
2. Оценка степени псориатических изменений (эритемы, инфильт­
рации, шелушения) также выражалась в баллах от 0 -  отсутствие при­
знака, 1 -  слабо выраженный признак, 2 -  умеренно выраженный при­
знак, до 3, расценивающихся как сильно выраженный признак.
Индекс PASI вычисляли по формуле:
PASI = (0,1 х балл распространенности поражения головы х сум­
ма баллов степени поражения головы) + (0,2 х балл распространенности 
поражения верхних конечностей х сумма баллов степени поражения 
верхних конечностей) + (0,3 х балл распространенности поражения ту­
ловища х сумма баллов степени поражения туловища) + (0,4 х балл рас­
пространенности поражения нижних конечностей х сумма баллов сте­
пени поражения нижних конечностей).
Значения индекса варьировали от 0 до 72 баллов. При индексе 
PASI от 1 до 25 баллов степень псориаза определялась как легкая, от 26 
до 49 баллов - как средней тяжести и более 50 - как тяжелая.
Тяжесть экземы оценивали с помощью комплексной балльной 
оценки индекса EASI (индекс тяжести и площади поражения при экзе­
ме).
Индекс EASI определялся с учетом площади поражения и выра­
женности симптомов в каждой зоне поражения. При поражении менее 
10% поверхности кожи -  1 балл, от 11% до 29% -  2 балла, от 30% до 
49% -  3 балла, от 50% до 69% -  4 балла, от 70% до 89% -  5 баллов и бо­
лее 90% -  6 баллов. Степень выраженности симптомов (эритема, ин­
фильтрация и папулы, экскориации, лихенификация) оценивались бал­
лами от 0 до 3 (0 -  отсутствие признака, 1 -  слабо выраженный признак,
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2 -  умеренно выраженный признак, 3 -  сильно выраженный признак). 
Индекс EASI в баллах высчитывался по формуле:
EASI = (0,1 х балл распространенности поражения головы х сум­
ма баллов степени поражения головы) + (0,2 х балл распространенности 
поражения верхних конечностей х сумма баллов степени поражения 
верхних конечностей) + (0,3 х балл распространенности поражения ту­
ловища х сумма баллов степени поражения туловища) + (0,4 х балл рас­
пространенности поражения нижних конечностей х сумма баллов сте­
пени поражения нижних конечностей).
Значения индекса варьировали от 0 до 72 баллов. При индексе 
EASI от 1 до 25 баллов степень псориаза определялась как легкая, от 26 
до 49 баллов - как средней тяжести и более 50 - как тяжёлая.
Оценку тяжести кандидоза полости рта осуществляли с помощью 
описанной выше шкалы. Среднее значение индекса степени тяжести 
кандидоза полости рта у больных псориазом на момент первичного ос­
мотра составила 7,3±3,5 баллов, а у больных хронической экземой — 
7,8±4,5 баллов. Среднее значение индекса PASI у больных псориазом на 
момент осмотра составил 16,8±23,9 баллов, а среднее значение индекса 
EASI у больных экземой -  12,5±18,9 баллов.
При проведении исследования отмечали, что корреляция индекса 
степени тяжести кандидоза полости рта со степенью тяжести псориаза, 
выраженного с помощью индекса PASI составила г=0,36 (р<0,05), а кор­
реляция индекса степени тяжести кандидоза полости рта со степенью 
тяжести псориаза, выраженного с помощью индекса EASI составила 
г=0,41 (р<0,05).
На наш взгляд, одним из факторов, способствующим развитию 
кандидоза у лиц с хроническими кожными заболеваниями, явилось 
ухудшение факторов гигиены полости рта, причиной которого мог
явиться длительный приём медикаментов и местной гормональной тера-
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пии. Для оценки гигиенического состояния полости рта у больных с 
хронической кожной патологией нами использован индекс гигиены по­
лости рта - Oral Hygiene Index (OH1-S; Грин и Вермиллион, 1964). Для 
оценки степени тяжести гингивита - Gingival Index -  индекс гингивита 
(GI; H.LoeJ.Silness 1963), оценки состояния периодонта - КПИ -  ком­
плексный периодонтальный индекс П.АЛеуса. Для оценки интенсивно­
сти кариозного процесса использовался индекс КПУ.
Оценку уровня гигиены полости рта определяли с помощью уп­
рощённого индекса гигиены полости рта OHI-S (Грин, Вермиллион, 
1964). Для определения индекса оценивали 6 зубов: вестибулярные по­
верхности 16, 11, 26, 31-ого зубов и язычные поверхности 36 и 46-ого 
зубов. Индикацию зубного налёта и зубного камня производили визу­
ально при помощи зонда, постепенно продвигая его по ключевым по­
верхностям зубов от режущего края или окклюзионной поверхности к 
шейке. Результат фиксировали в баллах.
Индикация зубного налёта (DI-S):
0 -  зубной налёт не выявлен,
1 -  мягкий зубной налёт, покрывает не более 1/3 поверхности зу­
ба и/или имеется любое количество пигментированного плотного налё­
та;
2 -  мягкий зубной налёт, покрывает более 1/3, но менее 2/3 по­
верхности зуба;
3 -  мягкий зубной налёт, покрывает более 2/3 поверхности зуба.
DI-S = сумма показателей 6 зубов / 6
Индикация зубного камня (CI-S):
0 -  зубной камень не выявлен;
1 -  наддесневой зубной камень покрывает не более 1/3 поверхно­
сти зуба;
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2 - наддесневой зубной камень покрывает не более 2/3 поверхно­
сти зуба и/или имеются отдельные отложения поддесневого зубного 
камня в пришеечной области зуба;
3 -  наддесневой зубной камень покрывает более 2/3 поверхности 
зуба и/или имеется поддесневой зубной камень, окружающий пришееч­
ную часть зуба.
CI-S =сумма показателей 6 зубов / 6
Расчёт индекса производится по формуле:
OHI-S=DI-S+CI-S
Интерпретация значений индекса OHI-S:
• 0 -0 ,6  (низкий) - хорошая гигиена полости рта,
• 0,7-1,6 (средний) - удовлетворительная гигиена полости рта,
• 1,7 - 2,5 (высокий) - неудовлетворительная гигиена полости рта,
• Более 2,6 (очень высокий) - плохая гигиена полости рта.
Оценка состояния тканей периодонта
Для оценки состояния тканей периодонта определяли десневой 
индекс (Gingival Index - GI), предложенный H.Loe, J.Silness в 1963 году и 
комплексный периодонтальный индекс, описанный П.А. Леусом в 1988 
году.
Определение десневого индекса
При определении десневого индекса с помощью зонда визуально 
исследовали вестибулярную, оральную, межзубную десну в области 
11,16,24, 31, 36, 44 зубов.
Критерии оценки:
0 -  нет воспаления,
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1 -  лёгкое воспаление (небольшое изменение десны в цвете),
2 -  умеренное воспаление (отёк, гиперемия, возможна гиперпла­
зия, десна кровоточит при зондировании),
3 -  тяжёлое воспаление (выраженная гиперплазия, изъязвление, 
возможна спонтанная кровоточивость десны).
GI зуба = сумма показателей / 4 (количества обследованных по­
верхностей),
GI пациента = сумма значений каждого зуба / 6 (количество об­
следованных зубов).
Интерпретировали показатели по шкале:
0 ,1 -  1,0 -  лёгкий гингивит,
1,1 -  2,0 -  средний гингивит,
2,1 -  3,0 -  тяжёлый гингивит.
Оценка комплексного периодонтального индекса
При определении комплексного периодонтального индекса (КПИ) 
ключевыми зубами являлись: 17/16, 11, 26/27, 31, 36/37, 46/47. Исследо­
вание проводили визуально с помощью зонда, при наличии нескольких 
признаков регистрировали имеющий большее значение код.
0 -  патология не определяется,
1 -  определяется зубной налёт,
2 -  кровоточивость,
3 -  зубной камень,
4 -  периодонтальный карман,
5 -  подвижность осследуемого зуба.
КПИ индивидуума = сумма признаков (кодов) / количество об­
следованных зубов (6)
Значение КПИ по степени тяжести:
0, 1 - 1 ,0 -  риск заболевания,
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1.1 — 2,0 -  лёгкая степень заболевания,
2.1 -  3,5 -  средняя степень заболевания,
3,6 -  5,0 -  тяжёлая степень заболевания.
Определение интенсивности поражения зубов кариесом
Интенсивность поражения зубов кариесом у каждого пациента 
определяли по индексу КПУ зубов, который представляет собой сумму 
кариозных, пломбированных, удалённых зубов у индивидуума. Расчёт 
средней величины индекса для каждой исследуемой группы проводили 
путём деления суммы индивидуальных индексов на количество обсле­
дованных в данной группе. По данным ВОЗ для возрастной группы 35- 
44 лет выделяется 5 уровней интенсивности кариеса зубов:
0,2 -  1,5 -  очень низкий,
1 ,6 -6 ,2 -низкий,
6.3 -  12,7 -  средний,
12,8 -  16,2 -  высокий,
16.3 и выше -  очень высокий.
Индексы гигиены полости рта у больных псориазом  
и экземой и контрольной группы
Индекс
Контрольная
группа
Псориаз Экзема
OHI-S 0,6±0,3 1,5±0,6* 1,5±0,6*
КПИ 0,7±0,6 1,9±0,8* 1,8±0,9*
GI 0,5±0,4 1,7±0,6* 1,7±0,7*
КПУ 9,5±5,0 16,8±5,5* 16,9+5,0*
Примечание: *- р<0,0001 по сравнению с контрольной группой.
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Кроме того нами была отмечена положительная корреляция сто­
матологических индексов и степени тяжести хронического кожного за­
болевания (псориаза и экземы).
Корреляция стоматологических индексов 
и степени тяжести псориаза
Индекс
Коэффициент
Спирмена
Р
OHI-S 0,23 <0,001
к п и 0,25 <0,001
GI 0,19 <0,05
КПУ 0,39 <0,001
Корреляция стоматологических индексов 
и степени тяжести экземы
Индекс
Коэффициент
Спирмена
Р
OHI-S 0,32 <0,001
КПИ 0,29 <0,001
GI 0,22 <0,05
КПУ 0,23 <0,05
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Наличие клинических проявлений кандидоза полости рта 
у  больных псориазом, экземой и у здоровых лиц, %
псориаз экзема контроль
Примечание - * - pS0,O5
При оценке локализации патологического процесса в полости рта 
у больных псориазом глоссит выявлен у 50,9% человек, хейлит -  у 
11,3%, палатинит -  у 9,4%, стоматит -  у 30,2%. У больных экземой глос­
сит выявлен у 42,4%, хейлит -  у 6%, палатинит -  у 15,1 % и стоматит -  у 
36,4%. У лиц контрольной группы глоссит определялся у 37,5% человек, 
хейлит -  у 37,5%, стоматит -  у 25 %. При сравнении областей локализа­
ции кандидоза полости рта достоверных отличий между группой боль­
ных псориазом, экземой и контрольной группой не выявлено.
Острая псевдомембранозная форма кандидоза была выявлена у 
49,1% больных псориазом с признаками кандидоза полости рта и у 
51,5% лиц с экземой. У здоровых лиц контрольной группы острой псев­
домембранозной формы кандидоза не выявлено. На втором и третьем 
месте по встречаемости определялись острая атрофическая и хрониче­
ская гиперпластическая формы. Хроническая атрофическая форма кан­
дидоза полости рта у больных кожной патологией встречалась реже. На 
основании полученных данных можно сделать заключение о преоблада­
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нии острых форм кандидоза полости рта над хроническими у больных 
данной группы.
Наши данные соответствуют данным других авторов о более час­
той встречаемости острой псевдомембранозной формы у лиц с хрониче­
скими кожными заболеваниями. Оценить причины данного факта труд­
но, но вероятно этому способствует длительное применение кортикосте­
роидов (даже при наружном их использовании), нарушение гигиены по­
лости рта у лиц с хроническими дерматозами.
Клинические формы кандидоза полости рта у больных 
псориазом и экземой в сравнении с контрольной группой 
(Н.А. Сахарук)
Клинические формы
Контрольная Псориаз Экзема
группа (п, %) (п, %) (п, %)
Острая псевдомембранозная 0 26 (49,1)’ 17(51,5)'
Хроническая псевдомембранозная 0 3 (5,8) 2(6,1)
Хроническая гиперпластическая 2 (25,0) 8 (15,0) 5 (15,2)
Острая атрофическая 3 (374) 12 (22,6) 6 (18,2)
Хроническая атрофическая 3 (37,5) 4 (7 4 ) 3 (9,0)
Всего 8(100) 53 (100) 33 (100)
Примечание - * - р<0,05 по сравнению с контрольной группой
Клиническая картина кандидоза кожи и ногтей (В37.2)
Наиболее частым возбудителем кандидоза кожи является С. albi­
cans, на втором и третьем местах - С. glabrata и С. tropicalis соответст­
венно.
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Общими факторами, которые способствуют развитию инфекции, 
являются: длительное лечение антибиотиками, наличие у пациента са­
харного диабета, кроме того заболевание часто развивается вокруг есте­
ственных отверстий тех органов, которые подвержены кандидозной ко­
лонизации. У женщин кандидоз кожных покровов промежности сочета­
ется с вагинитом и, как правило, является осложнением применения ан­
тибиотиков широкого спектра действия.
Из местных факторов, предрасполагающих к развитию кандидоза 
кожи, следует отметить следующие: опрелости кожных складок, где 
имеет место повышенная влажность и температура; раздражение кожи 
повязками и пелёнками; заболевания кожи, проявления которых локали­
зуются в складках, на сгибательных поверхностях конечностей, напри­
мер, псориаз и экзема, вегетирующая пузырчатка и.т.д. При кандидозе 
межпальцевых складок на первое место выступает воздействие таких 
местных факторов, как длительный контакт с водой и синтетическими 
моющими средствами.
Кандидоз крупных складок
Кандидоз крупных складок обычно встречается у лиц, страдаю­
щих ожирением и сахарным диабетом.
В процесс вовлекаются складки промежности, ягодичные, пахо­
вые, подмышечные, у полных людей это могут быть складки на голове и 
шее. У женщин достаточно часто поражается вульва и кожа под молоч­
ными железами. Начало заболевания сопровождается появлением беле­
соватой полоски мацерированного рогового слоя в глубине кожной 
складки. Затем происходит формирование поверхностных эрозий. Эро­
зия имеет влажную блестящую поверхность и синюшно-красный цвет,
она резко отграничена от окружающих тканей и окаймлена белым обод-
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ком отслаивающегося эпидермиса. Вокруг основного элемента появля­
ются мелкие поверхностные пузырьки, которые, вскрываясь, также пре­
вращаются в эрозии, склонные к росту и слиянию. При присоединении 
вторичной инфекции эрозии превращаются в язвы. Все разновидности 
поражений сопровождаются сильным зудом.
Заболевание следует дифференцировать с паховой эпидермофи­
тией и эритразмой. При паховой эпидермофитии мокнутие отмечается 
реже, но выражен периферический валик, представленный мелкими па­
пулами и шелушением. Эритразма -  бактериальное поражение кожи в 
крупных складках, вызванное Corinebacterium minitissimum, которое 
проявляется в виде коричневатых пятен. При люминисцентной диагно­
стике в лучах лампы Вуда очаги эритразмы дают кораллово -  красное 
свечение.
Проявления некоторых дерматозов также клинически схожи с 
кандидозом крупных складок -  псориаз, красный плоский лишай. В этих 
случаях высыпания представлены папулами. При псориазе отмечается 
серебристое шелушение на поверхности папул, при поскабливании ко­
торых можно вызвать точечное кровотечение (симптом Ауспица). При 
красном плоском лишае больных беспокоит сильных зуд, папулы харак­
терного фиолетового цвета, а на их поверхности выделяются белесова­
тые полоски (симптом сетки Уикхема).
Кандидоз межпальцевых складок
Кандидоз межпальцевых промежутков является профессиональ­
ным заболеванием для тех лиц, которые имеют контакт с водой и пище­
выми продуктами (кондитеры, посудомойки, уборщицы.)
При кандидозе межпальцевых складок поражается кожа в склад­
ках между пальцами, чаще всего на кистях. Заболевание начинается с
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появления элементов сыпи на коже боковых поверхностей проксималь­
ных фаланг пальцев. Происходит формирование пузырьков на гипере- 
мированном фоне. В дальнейшем образуется белая полоска отторгающе­
гося эпидермиса, а затем - эрозия, имеющая ярко-красный цвет и влаж­
ную блестящую или матовую поверхность. Границы эрозии, как прави­
ло, чёткие и не распространяются за пределы основной фаланги. На сто­
пах данный вид поражений встречается достаточно редко, очаг имеет 
большой размер, в процесс вовлекаются многие или все межпальцевые 
промежутки. Пациенты предъявляют жалобы на зуд, жжение, а при при­
соединении бактериальной инфекции - боль. В случаях сочетания гриб­
ковой инфекции с пиококковой наблюдаются регионарные лимфадени­
ты и лимфангиты, а заболевание приобретает хронический рецидиви­
рующий характер.
Кандидоз гладкой кожи вне складок
Кандидозные поражения могут возникнуть на гладкой коже пу­
тём распространения процесса из области складок или в любом месте 
под компрессами, влажными повязками. К этой же группе поражений 
относятся поражения околососковой области у женщин, кормящих гру­
дью младенцев с кандидозом полости рта. Течение кандидоза гладкой 
кожи острое, сыпь сопровождается сильным зудом. Необходима тща­
тельная дифференциальная диагностика этих поражений с элементами 
при микробной экземе.
Кандидоз кожи ладоней
Кандидоз кожи ладоней протекает в двух формах: везикулопус­
тулёзной и гиперкератотической. В первом случае заболевание проявля-
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ется мелкими поверхностными пузырьками и гнойничками на ладонях и 
ладонной поверхности пальцев, процесс разрешается шелушением. Ги- 
перкератотическая форма сопровождается гиперемией, подчёркнутым 
рисунком ладонных борозд, кожа имеет коричневый или бурый оттенок. 
Заболевание протекает хронически, больных изредка беспокоит зуд.
Микроскопическое и культуральное исследования позволяют 
провести дифференциальную диагностику с другими возбудителями ми­
козов.
Кандидозный балантит и баланопостит
К кандидозному баланиту и баланопоститу предрасполагают та­
кие местные факторы, как фимоз и удлинённая крайняя плоть, которые 
способствуют мацерации рогового слоя. Источником данного заболева­
ния, как правило, являются женщины с кандидозной колонизацией во 
влагалище. Клиническая картина характеризуется остротой течения. 
Жжение и зуд в области головки полового члена отмечаются через не­
сколько часов после полового акта, в лёгких случаях они длятся не более 
1-2 суток, затем проходят и повторяются при повторных сношениях. 
При более тяжёлых случаях на коже головки и крайней плоти появляют­
ся папулы, трансформирующиеся в пустулы и пузырьки, а те в свою 
очередь переходят во множественные эрозии, окаймлённые белой по­
лоской мацериророванного эпидермиса, склонные к слиянию. Со време­
нем возможно распространение процесса на кожу полового члена и па­
ховые складки. В самых тяжёлых случаях наблюдают образование дли­
тельно сохраняющихся эрозий, изъязвлений, появление инфильтраций, 
трещин и развитие фимоза.
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Кандидозная паронихия и онихомикоз
Наиболее частыми возбудителями кандидозной паронихии, они- 
хомикоза являются С. albicans и С. parapsilosis. Природа источника мо­
жет носить как эндогенный характер -  грибы -  сапрофиты кожных по­
кровов или желудочно-кишечного тракта, так и экзогенный. Группами 
риска являются работники пищевых, плодоовощных, кондитерских, 
консервных производств. Чаще всего кандидозная паронихия встречает­
ся на среднем и безымянном пальцах правой руки и на среднем пальце 
левой руки. Вовлечение в патологический процесс всех пальцев рук 
встречается реже, а паронихии на ногах встречаются вообще крайне 
редко. Клиническая картина характеризуется гиперемией кожи ногтево­
го валика, по краям которого возникают трещины, на внутренней или 
наружной его стороне образуются эрозии. Пациентов беспокоят боли 
пульсирующего характера. Под ногтевым валиком образуется гнойни­
чок, надавливание на который провоцирует выделение небольшого ко­
личества беловато-жёлтого гноя. Постепенно заболевание переходит в 
хроническую стадию, характеризующуюся появлением на коже валика 
мелкопластинчатого шелушения и отсутствием кожицы.
При длительном течении процесса наблюдается изменение по­
верхности ногтевой пластины, сопровождающееся появлением чере­
дующихся поперечных борозд и возвышений. Иногда это могут быть 
продольные борозды и точечные напёрстковидные вдавления.
Кандидозный онихомикоз характеризуется повреждением ногте­
вой пластины и проявляется чаще проксимальной, реже - дистальной 
формами. Проксимальная форма онихомикоза начинается с поражения 
околоногтевого валика и поражения ногтя вокруг лунки. Ногтевая пла­
стина в этом участке изменяется в цвете, становится желтовато-бурой,
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крошится, отслаивается (онихолизис). Явления онихолизиса могут до­
полняться подногтевым гиперкератозом.
Появлению дистальной формы заболевания способствуют микро­
травмы, расслоения ногтевой пластины на фоне имеющихся заболева­
ний кожи и ногтей. Клинически наблюдается изменение цвета ногтевой 
пластины у свободного края, со временем она становится ломкой, рых­
лой и приподнимается из-за явлений подногтевого гиперкератоза. Чаще 
всего такая форма заболевания наблюдается у пациентов с сопутствую­
щими заболеваниями кожи (экзема, псориаз).
Кандидозный фолликулит
Кандидозный фолликулит встречается редко и является поверх­
ностным. Клинически проявляется образованием пустул в области боро­
ды и усов, а также папулопустул в области волосяных фолликул.
Кандидозный вульвовагинит (В 37.3)
Частота кандидоносительства наблюдается у 30% беременных 
женщин и составляет 40-45% среди инфекционной патологии нижнего 
отдела половой системы (Н.А.Татарова и соавт., 2006). Предраспола­
гающими факторами к развитию заболевания являются иммунодефи- 
цитные состояния, неправильное питание, частые стрессы, заболевания 
половых органов, туберкулёз, ВИЧ-инфекция, сахарный диабет, приме­
нение оральных контрацептивов. Среди местных провоцирующих фак­
торов значение имеют ношение тесной одежды, несоблюдение гигиени­
ческих условий, частые половые акты.
Развитие вагинального кандидоза у беременных женщин связы­
вают с рядом факторов, таких как изменение гормонального баланса
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(гиперэстрогенизация) во время беременности, взаимосвязанное с этим 
накопление гликогена в эпителиальных клетках, иммуносупрессорное 
действие высокого уровня прогестерона в сыворотке крови. Вагиналь­
ный кандидоз является непосредственной причиной развития таких тя­
жёлых осложнений беременности, как самопризвольные выкидыши на 
ранних сроках, инфицирование плода и новорождённого.
В настоящее время выделяют 3 клинические формы генитального 
кандидоза:
1) кандидоносительство;
2) острый урогенитальный кандидоз;
3) хронический (рецидивирующий) урогенитальный кандидоз.
При бессимптомном кандидоносительстве наряду с отсутствием 
жалоб нет и клинических проявлений заболевания. В вагинальном мик­
роценозе присутствуют грибы в низком титре (менее 104 КОЕ/мл), в со­
ставе сопутствующей флоры доминируют лактобациллы в большом ко­
личестве.
Острым вульвовагинальным кандидозом считается заболевание 
длительностью менее 2 месяцев, хроническим (рецидивирующим) - по­
вторное появление симптомов с частотой 4 и более эпизодов в течение 
года. Существует ещё один, более тяжёлый, вариант течения хрониче­
ской формы. В этом случае имеет место персистирующий вульвоваги­
нальный кандидоз. Симптомы при таком варианте течения заболевания 
сохраняются постоянно с той или иной степенью выраженности.
В зависимости от особенностей клинической картины выделяют 
следующие формы вульвовагинального кандидоза: псевдомембраноз­
ную и атрофическую. Кроме того встречается осложнённая форма дан­
ного процесса, когда кандидоз развивается на фоне тяжёлого предраспо- 
логающего состояния (сахарный диабет, иммунодефицит) и вторичный
вульвовагинальный кандидоз, когда заболевание развивается на фоне
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существующего неинфекционного поражения половых органов при 
красном плоском лишае, буллезном пемфигоиде. Ещё одной особенно­
стью течения вульвовагинальных кандидозов является частое сочетание 
грибковой инфекции с условно-патогенной бактериальной флорой, ко­
торая из-за своей высокой ферментативной и литической активности, 
создаёт благоприятные условия для внедрения грибов в ткани.
При острой форме заболевания пациентки предъявляют жалобы 
на зуд в области вульвы, больших и малых половых губ, усиливающийся 
во время менструации, полового контакта и при ходьбе. Кроме того зуду 
часто сопутствуют жжение и болезненные ощущения в этих же облас­
тях. При осмотре определяется гиперемированная и отёчная слизистая 
наружных гениталий, влагалища, шейки матки с пузырьками, точечны­
ми эрозиями, творожистыми, сливкообразными выделениями. Эрозии 
блестящие, с фестончатыми очертаниями и отторгшимся эпителием по 
периферии. Слизистая оболочка влагалища кровоточит, в области про­
межности и преддверия влагалища появляются трещины. Между малы­
ми половыми губами и складками влагалища наблюдаются наслоения 
серовато-белых плёнок, легко снимающиеся тампоном. На слизистой 
оболочке влагалища, шейки матки располагаются точечные в виде бля­
шек плотные белесоватые плёнки трудно снимающегося налёта.
При хронической форме вульвовагинального кандидоза жалобы у 
пациентов могут отсутствовать. При осмотре кожи и слизистых оболо­
чек наружных половых органов наблюдают их бурую окраску, дряблое 
или атрофичное состояние, большие и малые половые губы при этом 
сглажены или сморщены, имеются эпидермальные папулы, выражены 
линейные экскориации. В области клитора, перианальной области, по­
ловых губ наблюдаются инфильтрации и трещины. При этой форме кан­
дидоза определяется незначительная гиперемия и отёчность слизистой
оболочки влагалища и шейки матки, налёт - в виде плёнок в небольшом
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количестве и легко отходящий. При атрофической форме вагинального 
кандидоза он вообще отсутствует. При хроническом вульвовагините мо­
гут отсутствовать и выделения из влагалища.
Есть некоторые отличия клинических проявлений вульвоваги­
нального кандидоза в зависимости от вида возбудителя. Знание возбуди­
теля позволяет правильно выбрать тактику терапии, поскольку предста­
вители рода Candida других видов, отличных от С. albicans, обычно ре­
зистентны к флуконазолу и большинству препаратов, часто используе­
мых в качестве местной терапии кандидозного вульвовагинита.
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Клиническая картина вульвовагинального кандидоза 
в зависимости от вида грибов рода Candida 
(И.В. Тихоновская, 2007год)
Клиническая картина вульвоваги- Клиническая картина вульвоваги-
нального кандидоза, вызванного С. нального кандидоза, вызванного
albicans (45-70% пациенток) другими видами Candida
Творожистые налеты серо-белого Чаще развивается у женщин стар-
цвета, с кислым запахом, точечные ше 35—40 лет.
или 5—7 мм в диаметре. Симптоматика скудная: слизистая
После снятия налетов - эрозиро- влагалища более сухая, иногда — с
ванная поверхность, кровоточи- синюшным оттенком, серовато-
вость слизистой оболочки. белые налеты скудные.
Зуд в области вульвы, больших и Кровоточивость слизистой оболоч-
малых половых губ, усиливаю- ки при снятии налетов отсутствует,
шийся во время менструации, во но могут быть геморрагии.
второй половине дня, после дли- Слизистая больших и малых поло-
тельной ходьбы. вых губ и вульвы буроватой окра-
Жжение при половых сношениях. ски, ксеротична, лихенизирована,
При хроническом процессе - за- имеются трещины и эскориации,
стойная гиперемия или пигмента- превалирует зуд над жжением, что
ция, а также инфильтрация и тре- связано с ферментативной особен-
щины в области клитора, задне­
проходного отверстия, промежно­
сти, паховых складок.
ностью возбудителей.
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При сочетании бактериального вагиноза и вагинального кандидо- 
за дрожжеподобные грибы выступают как составная часть микробных 
ассоциаций. В лабораторных исследованиях при данном заболевании 
обнаруживаются множественные дрожжеподобные грибы и значитель­
ное количество облигатных анаэробных бактерий, а также гарднерелл 
при резком снижении концентрации лактобацилл.
Возможным является также сочетание кандидозной инфекции с 
гонорейной и трихомонадной. Диагностика и лечение такой патологии 
бывают затруднены, так как клинические симптомы каждой из инфек­
ций утрачивают свою специфичность, взаимное влияние микробов при 
этом может быть разнообразным (рекомбинация, селекция, синергизм, 
антогонизм).
Канди доз других урогенитальных локализаций (В 37.4)
Наиболее часто данную форму заболевания вызывают С. albicans 
и С. glabrata. Источник инфицирования может иметь как экзогенную 
природу, при которой грибы попадают с катетером, так и эндогенную, 
когда грибы рода Candida, заселяющие слизистую гениталий, переходят 
через промежность из кишечника. Выделяют факторы, сопутствующие 
развитию заболевания, такие как сахарный диабет, патология мочевыде­
лительной системы. Причиной кандидоза мочевыводящих путей нередко 
является внутрибольничная инфекция. Возможно развитие кандидоза 
почек как следствие осложнений оперативных вмешательств. По дан­
ным Richards M.J. с соавт. (1998), у больных блоков интенсивной тера­
пии хирургических отделений, инфекции мочевыводящих путей (ИМП) 
в 95-97% случаев возникали при наличии постоянного уретрального ка­
тетера, при этом у 31% больных в моче выявляли грибковую инфекцию.
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Кандидурией называется выявление в моче Candida spp. в титре 
> 103 КОЕ/мл в двух последовательных образцах мочи с интервалом не 
менее 24 часов (Н.Н. Климко, 2002). Кандидоз мочевыводящих путей -  
это сочетание кандидурии и клинических признаков инфекции мочевы­
водящих путей.
Выявление Candida spp. в моче может свидетельствовать о коло­
низации нижних отделов мочевых путей, кандидозном цистит и остром 
диссеминированном кандидозе с поражением почек.
Кандидурия не является убедительным признаком поражения 
мочевыводящих путей. В большинстве случаев кандидурия не сопрово­
ждается какими-либо симптомами и связана с восходящей колонизаци­
ей мочевых путей по дренажу (уретральные катетеры, цистостомические 
дренажи, стенты, нефростомические дренажи). У женщин возможно 
распространение инфекции из контаминированной вульвовагинальной 
области. Однако в ряде случаев кандидурия может быть первым клини­
ческим проявлением системного кандидоза с поражением почек.
Основные факторы риска кандидурии и кандидоза 
мочевыводящих путей
-  наличие сопутствующей почечной патологии с нарушением уро- 
динамики,
-  нейрогенный мочевой пузырь,
-  пузырно-мочеточниковый рефлюкс,
-  катетеризация мочевого пузыря,
-  постоянный мочевой катетер или нефростома,
-  анатомические и функциональные аномалии мочевыводящих пу­
тей, нарушение функции почек,
-  применение антибиотиков, кортикостероидов или иммуносупрес­
соров,
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— грибковая инфекция или колонизация другой локализации,
— сахарный диабет,
— гемобластозы с нейтропенией, применение цитостатиков,
— пожилой возраст.
Особенностью клинической картины при восходящей инфекции 
является образование скоплений грибов — «шаров» в собирательной сис­
теме почек, наиболее часто локализующееся в почечных лоханках и час­
то вызывающее обструкцию тока мочи с развитием гидронефроза.
У большинства больных выявление грибов Candida в моче в тит­
ре 10э КОЕ/мл является бессимптомным или малосимптомным проявле­
нием колонизации мочевыводящих путей. С другой стороны, кандидоз- 
ная инфекция мочевыводящих путей может сопровождаться наличием 
рентгенологически подтвержденных безоаров.
Кандидоз органов мочевыделения протекает в форме уретрита, 
цистита, пиелонефрита.
Кандидозный цистит. Симптоматика возникает редко, могут 
быть дизурия, гематурия, неприятные ощущения над лобком. Обычно 
выявляется гиперемия слизистой оболочки мочевого пузыря. В ряде 
случаев цистит сопровождается лихорадкой, частыми мочеиспускания­
ми, дизурией. Нередко отмечается и гематурия, боли в надлобковой об­
ласти. При цистоскопии определяются отёк и гиперемия слизистой обо­
лочки с расположенным на ней налётом в виде плёнок свернувшегося 
молока.
При уретрите больные предъявляют жалобы на зуд и жжение во 
время мочеиспускания. Кроме того характерно появление выделений 
белого или жёлтого цвета, особенно в утреннее время. Наиболее опас­
ными осложнениями кандидоза мочевых путей и пузыря являются про­
статит (абсцесс предстательной железы) и кандидозный эпидидимит.
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Кандидоз почек чаще возникает у больных при нарушениях уро- 
динамики. у пациентов с сахарным диабетом и мочекаменной болезнью 
у больных с множественными факторами риска инвазивного кандидоза.
Почки поражаются у 90% больных с диссеминированным канди- 
дозом. Образуются микроабсцессы преимущественно в корковом веще­
стве, может развиться некроз сосочков.
Возможные механизмы развития кандидоза почек:
-  восходящая инфекция из нижних мочевых путей;
— нисходящая инфекция при гематогенном распространении воз­
будителя.
В развитии ренального микоза, кроме факторов риска, характер­
ных для диссеминированного кандидоза, важную роль играют измене­
ния органов мочеотделения.
Основными клиническими признаками острого диссеминирован­
ного кандидоза с поражением почек являются резистентная к антибио­
тикам широкого спектра лихорадка, боли в пояснице, быстро прогресси­
рующее нарушение функции почек.
Основные проявления кандидоза почек:
-  лихорадка с ознобом,
-  боли в животе и боку,
-  дизурия,
-  кандидурия,
-  возможна анурия,
-  почечная колика,
-  нестабильность гемодинамики,
-  почечная недостаточность.
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Среди осложнений пиелонефрита при кандидозной инфекции 
наиболее важным следует считать возникновение обструкции верхних 
мочевых путей грибковым конгломератом (безоаром), при этом наблю­
дается клиническая картина почечной колики. Возможно присоединение 
некротического папиллита. Часто формируются абсцессы, которые мо­
гут быть диагностированы с помощью УЗИ или КТ.
При УЗИ или КТ выявляются:
— округлые, подвижные с четкими контурами эхогенные образо­
вания в лоханках почек без акустической тени -  «шары», или 
«грибные тела», на фоне умеренного расширения чашечно­
лоханочной системы и увеличения размеров почек;
-  множественные гипоэхогенные очаги в корковом веществе 
(микроабсцессы).
Острая форма кандидоза почек развивается у больных с диссе­
минированной инфекцией и сопровождается лихорадкой с ознобом, бо­
лями в животе и в боку, напряжением мышц живота, гипертензией.
Хроническая форма кандидоза почек сопровождается лихорад­
кой, напряжением мышц реберно-позвоночного угла, лейкоцитозом в 
крови. За счёт образования «мягких» камней («дрожжевых пробок») в 
лоханках и мочеточниках наблюдается почечная колика. Значительная 
же обструкция может проявиться анурией и развитием острой почечной 
недостаточности. Часто встречаются случаи, когда кандидоз почек у па­
циентов не проявляется различными клиническими симптомами. С по­
мощью ультразвуковой диагностики и компьютерной томографии обна­
руживают характерные для поражения почек при диссеминированном 
кандидозе двусторонние мелкие множественные абсцессы.
68
Кандидоз желудочно-кишечного тракта (В 37.8)
Самым главным возбудителем кандидоза желудочно-кишечного 
тракта является С. albicans, затем, по мере снижения частоты встречае­
мости , С. tropicalis, С. kefyr, С. krusei, C.glabrata.
Кандидоз пищевода, по данным М.А. Шевякова (2005), встреча­
ется в 1-2% случаев среди больных стационаров общего профиля, среди 
лиц, страдающих сахарным диабетом 1 типа -  в 5-10%, у больных 
спадом -  в 15-30%.
Источником диссеминации грибов в пищевод служит полость 
рта. В качестве факторов, провоцирующих возникновение эзофагеально- 
го кандидоза, можно назвать использование антибиотиков, ингаляцион­
ных или инъекционных кортикостероидов, антацидную терапию или ги- 
похлоргидрическое состояние, сахарный диабет, алкоголизм, последст­
вия интоксикации, недоедание, пожилой возраст, нарушение моторики 
пищевода или пищеводную обструкцию, трансплантацию органов и ко­
стного мозга, энтеральное и особенно парентеральное питание. Ослаб­
ление иммунной системы может привести к возникновению кандидоз- 
ной инфекции.
Среди общих факторов, способствующих возникновению канди­
доза пищевода, следует отметить первичные и вторичные иммунодефи­
циты, ВИЧ, СПИД, онкологические заболевания, дисбактериоз слизи­
стых оболочек, трансплантация органов и тканей, заболевания эндок­
ринной системы, аллергические и аутоиммунные болезни, особенно в 
случае их лечения глюкокортикоидами. Нарушения питания, связанные 
с недостатком белка в организме и низкой калорийностью пищи, влияют 
на состояние иммунной системы и создают предпосылки для развития 
кандидоза. К факторам риска заболевания кандидозом относится сниже­
ние кислотности желудочного сока (рН=7,4 является оптимальной для
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роста грибов Candida, а при сдвиге pH до 4,5 рост грибов полностью уг­
нетается).
Среди местных факторов, способствующих возникновению кан- 
дидоза пищевода, приоритет принадлежит ожогу, ахалазии, дивертику- 
лёзу, полипозу слизистой оболочки пищевода.
Симптомами кандидозного эзофагита являются: боли при глота­
нии твёрдой и жидкой пищи, что приводит к нарушению питания и сни­
жению качества жизни, жжение за грудиной, дисфагия, срыгивание, 
тошнота, рвота. Возможным является сочетание симптомов поражения 
пищевода и полости рта, глотки. Гораздо реже больные могут жаловать­
ся на загрудинные боли, не связанные с глотанием, изжогу, тошноту, 
иногда рвоту с выделением пленок (псевдомембран), снижение аппетита 
и веса, появление жидкого стула со слизью. Приблизительно две трети 
пациентов со СПИДом и пищеводным кандидозом имеют также и кан- 
дидозный стоматит. Симптомы заболевания практически отсутствуют у 
25-30% пациентов, страдающих кандидозом пищевода, особенно у им- 
мунокомпетентных лиц.
Для подтверждения диагноза пациентам назначают рентгеногра­
фию и эндоскопию с забором материала для последующего микологиче­
ского и гистологического исследования.
На ранних стадиях при кандидозном эзофагите рентгенологиче­
ская картина неспецифична. Классическими рентгенологическими при­
знаками острого эзофагита, вызванного Candida spp., являются линей­
ные или неправильной формы дефекты наполнения с четкими краями, а 
при тяжелом течении дефекты наполнения иногда образуют скопления в 
виде гроздьев винограда. Пищевод при этом приобретает «косматый» 
(«ворсистый») вид. Отсутствие изменений на рентгенограмме не исклю­
чает пищеводного кандидоза.
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Рентгенологическое обследование пищевода считается малоин- 
формативным, однако у детей выполнение эзофагоскопии бывает весьма 
затруднительно и опасно. В этих случаях возможно ориентироваться на 
клиническую картину и результаты рентгенографии пищевода с контра­
стированием бариевой взвесью. При кандидозе выявляют характерную 
изъеденность контуров пищевода.
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Рис. Эзофагогастродуоденоскопия: сливающиеся между собой молочно- 
белые бляшки на слизистой пищевода обусловленные Candida albicans 
(Корина Гонзалез, 2006). Надписи на рисунке:
5 -  Кровотечение из пищевода.
6 -  Нормальная слизистая двенадцатиперстной кишки.
7 -  Поражение слизистой желудка.
8 -  Кандидозный эзофагит.
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Рис. Рентгенограмма пищевода при кандидозном эзофагите: изъ- 
еденность слизистой (Корина Гонзалез, 2006).
Наиболее диагностически значимым методом исследования явля­
ется эндоскопическое исследование. Характерными эндоскопическими 
признаками кандидоза пищевода являются гиперемия, контактная рани­
мость слизистой оболочки, фибринозные налёты различных размеров и 
конфигурации.
По данным М.А. Шевякова (2005) можно выделить три группы 
визуальных признаков, характеризующих клиническую картину канди­
доза пищевода:
1) Катаральный эзофагит, включающий диффузную гиперемию 
различной степени выраженности и умеренный отёк слизистой оболоч­
ки. Характерным признаком является контактная кровоточивость. Эро­
зивных изменений не наблюдается.
2) Псевдомембранозный эзофагит, который сопровождается на­
личием бело-серого или бело-жёлтого налёта в виде бляшек диаметром 
1-5 мм, которые выступают над ярко гиперемированной и отёчной сли­
зистой.
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3) Фибринозно-эрозивный эзофагит, для которого характерно на­
личие грязно-серых «бахромчатых» налётов в виде «лент», расположен­
ных на возвышениях продольных складок пищевода. При снятии этих 
налётов обнажается эрозированная слизистая оболочка пищевода. Эро­
зии имеют округлую или линейную форму и диаметр 0,1-0,4 см. Слизи­
стая оболочка пищевода отёчна и гиперемирована.
Во время эндоскопии возможным является забор материала для 
последующего микроскопического и культурального исследований. Ма­
териал получают из пищевода на защищенной щетке или баллонном ка­
тетере. Только гистологическое исследование демонстрирует инвазию 
мицелия или псевдомицелия грибов в ткани пищевода.
По данным И.В. Маева, Г. А. Бусаровой (2002) осложнения кандидозного 
эзофагита наблюдаются достаточно редко и проявляются в форме обра­
зования язв с возможным их последующим перфорированием. 
Возможные осложнения кандидоза пищевода:
— стриктуры,
— кровотечения,
— перфорации,
— диссеминация.
Эзофагеальное кровотечение может наблюдаться при тяжелом 
течении болезни, сопровождающимся образованием эрозий, язв и ассо­
циироваться с коагулопатией; возможно развитие перфорации. Перфо­
рация пищевода сопровождается интенсивным болевым синдромом, 
развитием пневмомедиастинума и подкожной эмфиземы в области шеи. 
Кровотечения обычно хронические, малоинтенсивные приводящие к 
анемии. У больных с цитопенией кровотечение может развиться быстро, 
вызывать значительную кровопотерю.
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Редко возникает некроз с развитием флегмонозного воспаления пищево­
да и средостения. В тяжелых случаях специфический эзофагит может 
осложниться развитием сепсиса.
Развитие стриктур пищевода отмечают у 8-9 % пациентов с кан- 
дидозным эзофагитом. Чаше они локализованы в верхней или средней 
трети грудного отдела пищевода (Pappas P.G., и др., 2004).
При выявлении кандидоза пищевода необходимо обследовать па­
циента с целью выявления сахарного диабета, новообразований, имму- 
нодефицитных состояний, а также иных очагов кандидоза.
Кандидоз желудка. Грибковое заболевание данной локализации 
может встречаться у онкологических больных, пациентов после хирур­
гических операций в месте гастростомы. Кандидоз желудка может ос­
ложнять язвенную болезнь, поражения слизистой, вызванные токсичны­
ми химическими веществами или рефлюксом желчи. Кандидоз желудка 
протекает либо бессимптомно, либо с клиникой, характерной для гаст­
рита любой этиологии.
При гастроскопии определяется отёчная слизистая оболочка 
вблизи перехода пищевода в желудок, могут обнаруживаться изъязвле­
ния слизистой, наслоения белого налёта. В других случаях на слизистой 
оболочке желудка определяются множественные, различных размеров, 
серовато-белые, округлой или овальной формы, возвышающиеся над 
поверхностью образования в виде бляшек, окружённые красными вен­
чиками. Иногда эти бляшки сливаются, образуя сплошной налёт, покры­
вающий всю слизистую оболочку. В очень тяжёлых случаях происходит 
отторжение некротизированных слизистой и подслизистой оболочек, 
после чего образуются глубокие язвенные дефекты с прорастанием гри­
бов в стенки сосудов. В дальнейшем возможны такие грозные осложне­
ния, как кровотечение, метастатические кандидозные поражения, пер­
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форация стенки желудка вместе с содержимым в брюшную полость с 
последующим развитием кандидозного перитонита.
Кандидоз кишечника. Кандидоз кишечника может протекать по 
двум принципиально различным путям патогенеза: инвазивному и неин­
вазивному.
Инвазивный путь развития кандидоза кишечника связан с транс­
формацией грибов в псевдомицелиальную форму и последующим их 
внедрением в ткани. Чаще всего он развивается у больных с тяжелыми 
иммунодефицитными состояниями: ВИЧ, СПИДом, у пациентов, дли­
тельно получавших терапию системными глюкокортикостероидами и 
иммунодепрессантами, а также у лиц с генетически- 
детерминированными иммунодефицитами.
Клиническая картина при инвазивном кандидозе кишечника ха­
рактеризуется тяжелым состоянием больного, выраженной интоксика­
цией, абдоминальным болевым синдромом, диареей (не всегда), лихо­
радкой. При эндоскопическом исследовании выявляют выраженный 
эрозивно-фибринозный колит. Кандидозный колит чаще является только 
одним из системных проявлений кандидозного сепсиса. При этом выяв­
ляют поражения легких, кожи, полости рта и пищевода, печени и селе­
зенки.
Течение язвенной болезни двенадцатиперстной кишки или язвен­
ного колита также может осложниться кандидозом. Инвазия псевдоми­
целия Candida spp. происходит исключительно в участках кишечника, 
пораженных вследствие основного заболевания. Такие формы называют 
фокальной инвазией.
Для неинвазивного поражения характерен дисбиоз кишечника, 
избыточный рост Candida spp. Патологические проявления связаны с 
действием метаболитов грибов, резорбируемых в кишечнике. По дан­
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ным М.А. Шевякова и соавт. (2003), 36% всех дисбиозов кишечника 
протекает с избыточным интестинальным ростом Candida spp..
При кандидозном дисбиозе кишечника состояние больных, как 
правило, удовлетворительное. Обнаруживаются такие симптомы, как 
флатуленция (повышенное газообразование в петлях кишки), умеренный 
абдоминальный дискомфорт, изменения в консистенции и частоте стула 
(обычно стул кашицеобразный, чаще 2-3 раза в сутки), признаки уме­
ренной интоксикации и тенденция к обострению аллергических и псев- 
доаллергических заболеваний.
Достаточно часто кандидоз кишечника протекает как микст- 
инфекция. Это состояние можно связать с сопутствующим дефицитом 
облигатных бифидумбактерий и лактобацилл, а также с благоприятными 
условиями для адгезии на слизистой оболочке кишечника не только 
дрожжеподобных грибов, но и условно-патогенной бактериобиоты. Час­
тота микст-инфекции при дисбиозе кишечника с повышенной пролифе­
рацией грибов рода Candida составляет 63% (М.А. Шевяков и др., 2007).
Механизмы формирования микстинфекции 
при кандидозе кишечника
• во-первых, взаимное усиление патогенности оппортунистических 
грибов и бактерий;
• во-вторых, угнетающе влияние микромицетов на местный им­
мунный статус;
• в-третьих, угнетающее влияние микромицетов на облигатную 
микрофлору кишечника, активизирующее рост различных пред­
ставителей оппортунистической бактериобиоты.
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Внекишечные проявления кандидоза кишечника
Можно выделить несколько вероятных механизмов неинвазивно­
го патологического воздействия грибов рода Candida на человека, ос­
новные из которых:
Аллергическое. Это воздействие является наиболее доказанным: 
например, эндогенная интестинальная колонизация С. albicans может 
быть причиной экзогенного аллергического альвеолита или хронической 
крапивницы.
Иммуносупрессивное и токсическое. Грибы С. albicans проду­
цируют глиотоксин, вызывающий депрессию иммунитета, снижая хе­
мотаксис и способность к фагоцитозу у полиморфонуклеарных нейтро­
филов.
Аллергические реакции, вызываемые грибами Candida, могут 
быть весьма различными и проявляться бронхообструктивным синдро­
мом, сопровождаться поражением кожи, глаз, могут явиться причиной 
системных реакций.
При обследовании пациента с подозрением на кандидоз кишеч­
ника и микогенную аллергию необходимо тщательно собрать анамнез, 
выявить взаимосвязь обострений и проявлений аллергии с применением 
антибактериальной терапии или обострениями кишечной симптоматики.
Также необходимо провести исследование кала на дисбактериоз, 
выполнение копрограммы, определение уровня специфических проти- 
вокандидозных IgE антител и общего IgE, а также кожные пробы с ал­
лергеном Candida.
Диагноз дисбиоза кишечника с избыточным ростом грибов рода 
Candida устанавливают при наличии следующих критериев:
-  синдром кишечной диспепсии,
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-  лабораторно подтвержденный дисбиоз кишечника, рост Candida 
spp, свыше 1000 КОЕ/г при посеве кала.
Эндоскопические исследования с цитологическим изучением пре­
паратов мало информативны, так как чаще всего патологических изме­
нений не выявляют.
Перианальный кандидоз
Часть пациентов с кандидозом кишечника отмечают явления пе- 
рианального кандидоза. Он проявляется упорным рецидивирующим 
анальным зудом и жжением. При осмотре выявляются гиперемия и ма­
церация перианальной области, резко ограниченные от окружающей 
кожи, шелушение, поверхностные трещины и эрозии. Диагноз подтвер­
ждают микроскопическим исследованием соскобов.
При этой форме заболевания пациенты предъявляют жалобы на 
зуд в области заднего прохода, вздутие и боль в животе, частый, присту­
пообразный, жидкий водянистый стул. Иногда, в затянувшихся случаях 
заболевания, в кале могут присутствовать примеси крови и слизи, у па­
циентов наблюдаются кишечные колики. Характер изменений кишечни­
ка при кандидозных поражениях может быть различным -  катаральным, 
псевдомембранозным, язвенным, что зависит от длительности и тяжести 
процесса, кроме того эти изменения могут сочетаться друг с другом.
При колоноскопии на слизистой оболочке обнаруживается белый
налёт, язвенные поражения кишечника наблюдаются достаточно редко,
при этом они имеют различную величину и форму, количество их также
вариабельно. Язвенные дефекты чаще встречаются в толстом кишечнике
и характер их бывает различным. Иногда они имеют вид поверхностных
дефектов и располагаются на верхушках складок. Встречаются и более
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глубокие язвы, имеющие неправильную форму, подрытые края, сли­
вающиеся друг с другом и доходящие до мышечного слоя. Поверхность 
язвенных дефектов покрыта некротическим налётом. При очень тяжё­
лых формах поражения кишечника наблюдается атрофия его лимфоид­
ного аппарата.
Кандидоз желчевыводящих путей. В литературных источниках 
имеются немногочисленные сведения об обструкции желчевыводящих 
путей, связанной с выделением грибов рода Candida, а также холанги- 
тов, холециститов, ассоциированных с данными микроорганизмами и 
поддающиеся лечению антимикотическими препаратами. Симптомы, 
сопровождающие данное заболевание, не отличаются от таковых при 
воздействии других этиологических факторов и включают боли, желту­
ху, увеличение печени, в крови -  лабораторные признаки холестаза. В 
случаях хронического диссеминированного кандидоза наблюдается по­
ражение печени, сопровождающиеся холециститом и холангитом.
Кандидоз органов дыхания (В 37.1)
Основным возбудителем кандидоза дыхательной системы явля­
ется С.albicans, далее C.glabrata, С. tropicalis, C.pararsilosis. Причиной 
развития кандидоза дыхательных путей являются грибы, попадающие на 
слизистую оболочку извне с вдыхаемым воздухом, либо из ротовой по­
лости. Чаще процесс развивается на слизистой, повреждённой предше­
ствующим воспалительным процессом различной этиологии. При попа­
дании патогенных грибов в дыхательные пути извне обычно возникает 
временное носительство. В случае снижения сопротивляемости орга­
низма носительство становится стойким, а затем развивается заболева­
ние органов дыхания.
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Довольно редко встречаются кандидозные поражения полости 
носа, при которых патологический процесс, как правило, локализуется в 
передней или средней трети перегородки носа и проявляется изъязвле­
нием слизистой оболочки. Язвенная поверхность покрыта серо-белым 
плёнчатым налётом, а сами поражения могут носить как единичный ха­
рактер, так и сочетаться с патологическими изменениями в полости рта. 
Последнее состояние связывают с сенсибилизацией организма и диссе- 
минацией процесса. Предрасполагающими факторами развития канди- 
доза носовой полости являются травматические повреждения в этой об­
ласти и длительная антибиотикотерапия.
В литературных источниках описываются немногочисленные 
случаи кандидозного поражения придаточных пазух носа. Наиболее 
часто поражается верхнечелюстная пазуха, несколько реже -  лобная и 
клиновидная пазухи. Проявления патологического процесса могут но­
сить как поверхностный характер, так и характер глубоких поражений с 
повреждением надкостницы и кости остеомиелитического типа. В вос­
палительный процесс могут вовлекаться и клетки решётчатого лабирин­
та.
Кандидозные фарингиты чаще всего развиваются при распро­
странении процесса из полости рта и пищевода на дыхательные пути. 
Для данного вида патологии характерно образование белого или белова­
то-жёлтого налёта, который либо имеет вид островков, либо, при более 
тяжёлой форме поражения, -  обширных плотных наложений. В редких 
случаях возможно образование мелких эрозий. Описаны случаи оттор­
жения омертвевшего эпителиального покрова у людей, страдающих за­
болеванием кроветворных органов и лучевой болезнью.
Кандидозные поражения гортани опасны вовлечением в про­
цесс голосовых связок. Очень часто поражение этой анатомической об-
81
ласти сочетается с поражениями полости рта и пищевода. Патологиче­
ское отделяемое при кандидозе гортани имеет вид беловатых плёнок и 
творожистых налётов. Несколько реже участки поражения бывают ма­
товыми и покрывают отдельные участки гиперплазированной слизистой.
Колонизация бронхов грибами рода Candida часто осложняет та­
кие состояния, как хронические обструктивные заболевания лёгких, 
бронхоэктазы. Причиной кандидоза бронхов может явиться использо­
вание ингаляционных кортикостероидов. Кандидозный трахеобронхит 
развивается в результате распространения грибкового процесса из по­
лости рта, глотки, гортани либо как осложнение при аспирации инород­
ным телом, рвотными массами, содержащими грибы рода Candida.
Заболевание протекает легко и напоминает хронический бронхит. 
Незначительно повышается температура, возникает кашель со скудной 
мокротой стекловидного характера иногда с примесью крови. При обо­
стрениях возникают субфебрилитет, симптомы микогенной аллергии.
Наиболее типичные клинические симптомы кандидоза бронхов:
• кашель,
• затрудненное дыхание,
• чувство зуда, жжения за грудиной.
При бронхоскопии выявляют
• гиперемию,
• инфильтрацию и складчатость слизистой оболочки трахеи и 
бронхов,
• точечные и (или) бляшечные налеты беловатого или серовато­
желтоватого цвета;
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• эрозии,
• при тяжелой форме - язвы.
Обширные и (или) массивные налеты приводят к сужению брон­
ха, развитию пневмонии, гиповентиляционного или обтурационного 
ателектаза легкого. Заболевание может проявляться появлением в мок­
роте белесоватых комочков, содержащих мицелий грибов. В ответ на 
длительную колонизацию нижних дыхательных путей грибами рода 
Candida возможно развитие аллергической формы бронхолёгочного 
кандидоза, сопровождающегося удушьем, одышкой, хрипами. В более 
тяжёлых случаях происходит образование в лёгких мигрирующих дву­
сторонних инфильтратов, которые не разрешаются при лечении анти­
биотиками.
Кандидоз лёгких. Пневмонии выявлены примерно у 3% больных 
с синдромом приобретенного иммунного дефицита.
Распространение инфекции происходит либо в результате аспи­
рации элементов гриба, либо по протяжению на лёгочную ткань из ды­
хательных путей. Кандидоз лёгких может развиться в результате рас­
пространения инфекции гематогенным путём. Необходимо отметить, 
что данная форма кандидоза может в одних случаях сопутствовать тя­
жёлому кандидозу пищеварительного тракта, а в других -  протекать 
изолированно. В настоящее время выделяют две разновидности канди­
доза лёгких: первичный, который в свою очередь бывает бронхиальным 
и пневмотическим, вторичный - развивающийся в результате распро­
странения грибов из полости рта.
Первичная кандидозная пневмония развивается обычно на фо­
не длительного лечения антибактериальными, цитостатическими препа­
ратами, глюкокортикоидными гормонами.
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Наиболее типичное начало:
• ухудшение самочувствия,
• слабость,
• головные боли,
• симптомы интоксикации при нормальной температуре тела.
Иногда заболевание начинается остро с повышения температуры
тела, кашля (чаще сухого), охриплости голоса, болей в груди.
В легких выслушиваются сухие, затем влажные хрипы. Отмеча­
ется увеличение СОЭ.
При рентгенологическом исследовании выявляют усиление ле­
гочного рисунка, непостоянные инфильтраты в легочной ткани. Процесс 
обычно двусторонний. В раннем детском возрасте кандидозная пневмо­
ния нередко принимает рецидивирующее течение и является предвест­
ником хронического гранулематозного генерализованного кандидоза.
Наличие молочницы (кандидоза слизистой оболочки полости рта) 
позволяет предположить кандидозную природу пневмонии.
Истинные инвазивные случаи течения заболевания отличает бы­
строта прогрессирования, трудность терапии, лихорадка, одышка.
Вторичный кандидоз легких развивается в терминальной ста­
дии онкологического или другого первичного (фонового) заболевания.
Начало кандидоза легких бывает внезапным, с высокой темпера­
турой и кашлем, выделением гнойной мокроты с примесью крови. Кли­
нически и рентгенологически обнаруживают инфильтрацию легких. На 
фоне неспецифической антибактериальной терапии общее состояние па­
циентов ухудшается, появляется и нарастает слабость, анорексия, резкая 
потливость, температура тела повышается. В легких выслушиваются су­
хие и единичные влажные хрипы.
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В крови имеет место увеличение СОЭ, лейкоцитоз, иногда эози- 
нофилия.
Клинические особенности кандидоза легких:
• Тяжелое течение,
• лихорадка,
• кашель,
• выделение гнойной мокроты с примесью крови,
• приступы удушья,
• обильная гнойно-слизистая или гнойно-кровянистая мокрота,
• рвота,
• обезвоживание.
Осложнения:
• ателектаз легкого,
• милиарная диссеминация,
• распад кандидозных очагов и образование тонкостенных кист, 
каверн.
На рентгенограмме определяется затемнение участка легких, ча­
ще в нижних отделах. Тень обычно неинтенсивная, гомогенная. Быстро 
образуется полость распада.
Иногда рентгенологически инфильтраты имеют сетчатое строе­
ние или вид милиарных очажков.
При подостром течении заболевания наблюдаются так называе­
мые открытые формы кандидомикоза легких — образуются полости, 
подверженные хроническому нагноению. Болезнь протекает с гектиче- 
ской температурой, отмечается потливость, общее состояние тяжелое. 
Эта форма напоминает кавернозный туберкулез легких, однако при кан-
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дидозе мокрота имеет своеобразный запах (кваса) и в ней не обнаружи­
ваются микобактерии туберкулеза.
На фоне лечения полость перестает определяться, и инфильтрат 
через 5— 11 дней полностью рассасывается.
Диагностика. Базируется на комплексе клинических, рентгено­
логических и лабораторных данных.
• выделение С. albicans в мокроте, промывных водах бронхов;
• выявление Candida spp. при гистологическом исследовании и по­
севе биоптата легкого;
• проявления кандидемии и/или острого диссеминированного кан- 
дидоза в сочетании с признаками инвазивного микоза легких (по 
данным КТ или рентгенограмм).
Кроме того характерны: персистирующая лихорадка после завершения 
периода нейтропении в сочетании с данными УЗИ или КТ, соответст­
вующими поражению легких, печени и/или селезенки, а также наличие 
факторов риска.
Рентгенологически определяют инфильтраты: диффузные, доле­
вые, сегментарные, одно- или двухсторонние. Массивная и милиарная 
инфильтрация, а также вовлечение в патологический процесс лимфати­
ческих узлов для кандидоза легких не характерно.
Наиболее достоверными при постановке диагноза считаются 
данные гистопатологического исследования, при невозможности его 
проведения диагноз инвазивного кандидоза органов дыхания выставля­
ется предрасположенным больным с симптомами бронхита или пневмо­
нии при отсутствии эффекта лечения антибактериальными препаратами 
и при обнаружении дрожжевых клеток и/или псевдомицелия в смыве с 
бронхов или выделении из мокроты.
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«Хронический» вторичный (изолированный) диссеминированный
кандидоз
Эту форму кандидоза характеризуют поражения печени и селе­
зёнки. Основными предрасполагающими факторами являются:
1) повреждение слизистой кишечника и нарушение ее репарации при 
лечении цитостатиками;
2) глубокая и длительная нейтропения, нарушение функции фагоци­
тов;
3) длительная антибиотикотерапия;
4) гиперколонизация слизистых желудочно-кишечного тракта грибами 
рода Candida.
Гепатолиенальный кандидоз или хронический диссеминирован­
ный кандидоз возникает, как правило, в результате эндогенного инфи­
цирования иммунокомпрометированного больного. При кандидемии 
частота поражения печени и/или селезенки составляет 50-75% (Lewis 
J.H., и др„ 1982; Miller J.H., и др„ 1982).
Клинико-лабораторные проявления гепатолиенального кандидоза;
1) стойкая, резистентная к антибиотикам лихорадка, сохраняющаяся и 
после выхода из нейтропении;
2) боли в животе;
3) гепатоспленомегалия;
4) поверхностный грибковый мукозит;
5) повышение в крови уровней щелочной фосфатазы и у- 
глутамилтрансферазы;
6) реактивный лейкоцитоз;
7) в 50% случаев при посеве на питательные среды выявляется гемо­
культура.
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Диагностика гепатолиенального кандидоза основана на выяв­
лении в печени и селезенке гипоэхогенных очагов при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ), компьютерной томографии (КТ), магнитно- 
резонансной томографии (МРТ).
Обычно на фоне гепато- или гепатоспленомегалии определяются 
множественные округлые гипоэхогенные очаги диаметром до 2-3 см, 
некоторые из них с центральной областью повышенной эхогенности.
При глубоких нейтропениях на первых этапах развития заболева­
ния эти очаги визуализировать не удается даже с применением различ­
ных способов (УЗИ, КТ, МРТ) и только после восстановления количест­
ва нейтрофилов, они выявляются. Это происходит в среднем через 1-4 
недели (Meunier F. и др„ 1989; Von Eiff М., 1990; Gorg С., и др., 1994).
При наблюдении в динамике описано уменьшение размеров или 
полное исчезновение этих очагов при последующих эпизодах индуциро­
ванных химиотерапией нейтропений и их появление или увеличение 
размеров при выходе из аплазии кроветворения. Этот факт важно иметь 
в виду при терапии хронического диссеминированного кандидоза, то 
есть ее прекращение не должно основываться только на отсутствии ра­
диологических находок (Л.В.Харазова и др., 2003).
88
Рис. Ультразвуковая картина поражения печени у ребенка 2 лет, 
больного острым нелимфобластным лейкозом. Множественные гипо- 
эхогенные округлые очаги с нечеткими контурами размером до 12 мм, 
расположенные диффузно в паренхиме печени (Л.В.Харазова и др., 
2003).
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Рис. Ультразвуковая картина поражения печени у ребенка 8 лет, 
больного апластической анемией (Л.В.Харазова и др., 2003).
«Острый» первичный (генерализованный) 
диссеминированный кандидоз
Как поверхностные, так и глубокие формы кандидоза могут стать 
источником попадания грибов в кровяное русло в результате прораста­
ния псевдомицелия гриба в стенки сосудов. Очень часто источник ин­
фекции носит экзогенную природу, возможным является передача гри­
бов больному через руки медицинского персонала. Кандидемия является 
предпосылкой для развития кандидозного сепсиса. По данным В.Л. 
Крыжановского (2005) наиболее высокий уровень кандидемии регист­
рируется у пациентов отделений реанимации и интенсивной терапии. 
Две трети из этих случаев связаны с использованием центральных ве-
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нозных катетеров. Частота летальности среди больных с кандидемией 
составляет около 55%.
Острая кандидозная септицемия (В 37.7)
Острая кандидозная септицемия характеризуется повышенной 
реактивностью организма, сопровождающейся выраженными измене­
ниями сосудисто-тканевой проницаемости, развитием фибриноидных 
изменений стенок сосудов, аллергических васкулитов, геморрагическим 
синдромом и отсутствием гнойных метастазов. Клинически острый кан- 
дидозный сепсис проявляется лихорадкой, иногда с ознобом, не под­
дающейся лечению антибиотиками. Могут также наблюдаться тахикар­
дия, одышка, реже -  гипотензия. В самых тяжёлых случаях развивается 
синдром диссеминированного внутрисосудистого свёртывания с шоком 
и полиорганной недостаточностью, который быстро приводит к леталь­
ному исходу.
Кандидоз почек (кандидозные абсцессы почек)
Эта форма инфекции отличается острым течением с образовани­
ем множественных мелких абсцессов в корковом и в мозговом веществе 
почек, причём большая их часть локализуется вокруг сосудов. Дрожже­
подобные клетки и нити псевдомицелия расположены как в области 
абсцессов, так и внутри расширенных почечных канальцев.
Кандидоз глазного яблока (кандидозный эндофтальмит)
Данная патология развивается у больных с острой диссеминиро­
ванной формой кандидоза и у пациентов с бессимптомной кандидемией. 
Причины могут носить как эндогенный характер (больные с иммуноде-
фицитными состояниями), так и экзогенный, например, развитие канди-
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дозного эндофтальмита у пациентов, перенёсших хирургическое вмеша­
тельство на глазах. Жалобы включают ухудшение зрения, боль в глазах, 
а при исследовании глазного дна определяются бело-жёлтые с нечётки­
ми краями очаги на сетчатке, диффузные помутнения в стекловидном 
теле. Исходом рассматриваемого заболевания является образование 
рубцов на глазном дне с ухудшением или потерей зрения.
Кандидоз кожи диссеминированный
Этот вид патологии является ранним проявлением острого дис­
семинированного кандидоза и сопровождается образованием эритема­
тозных папул, пустул и узелков с чёткими границами, имеющих тенден­
цию к изъязвлению в центре. Преимущественная локализация элементов 
сыпи - волосистая часть головы и область бороды и усов. В более тяжё­
лых случаях происходит развитие подкожных абсцессов и очагов, напо­
минающих гангренозную эктиму.
Кандидозный тромбофлебит
Как правило, развитие флебитов наблюдается в месте установки 
катетера. При флебитах периферических вен наблюдается их отёк, гипе­
ремия, уплотнение. При тромбозе глубокой вены наблюдается отёк ко­
нечности или другой области, из которой осуществляется венозный от­
ток.
Кандидозный кардит (В37.6+)
Кандидозный эндокардит представляет собой септическое пора­
жение клапанов сердца, чаще аортального и митрального и характеризу-
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ется длительным течением, а также двумя формами проявления на гис­
тологических срезах: бородавчатой и бородавчато-язвенной. К развитию 
данной формы патологии предрасположены дети с врождёнными поро­
ками сердца и больные с искусственными клапанами. Специфических 
клинических черт кандидозные эндокардиты не имеют и сопровождают­
ся лихорадкой, шумами в сердце, недомоганием, потерей веса.
Данное патологическое состояние чаще развивается при заболе­
ваниях кожи, после операций на сердце, инъекций наркотиков несте­
рильными шприцами, после длительного приема антибиотиков, продол­
жительном лечении кортикостероидными препаратами, парентеральном 
питании, при наличии длительно стоящих венозных катетеров.
Характерно поражение нескольких клапанов, особенно правых 
отделов сердца, подострое течение, яркие проявления лихорадки, эмбо­
лии, гепатоспленомегалии, отсутствие эффекта от антибиотиков, увеит, 
эндоофтальмит, повышение СОЭ. Диагностика требует специальных ме­
тодов посева крови и далеко не всегда достоверна.
Предрасполагающими факторами в развитии данной патологии 
является катетеризация центральных вен, внутривенное введение нарко­
тических препаратов (у наркоманов). В 44% возникает поражение аор­
тального клапана, в 26% - митрального, в 7% - трикуспидального.
Клинические картины кандидозного и бактериального эндокар­
дита сходны. Для кандидозного эндокардита характерна большая часто­
та развития эмболий. Эмболия коронарных артерий грибами приводит к 
развитию ишемии или инфаркта миокарда. У 60% больных диагноз эн­
докардита устанавливается на аутопсии.
У 80% пациентов с эндокардитом выявляется положительный 
рост грибов рода Candida в посевах крови, и лишь у 7% - Aspergillus 
spp., но при посевах с клапанов с почти одинаковой частотой обнаружи­
ваются как грибы рода Candida (97%), так и рода Aspergilla (92%).
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Кандидозные миокардиты трудно диагностируются при жизни 
из-за малой специфичности симптомов, изменения обнаруживаются при 
вскрытии в виде абсцессов у больных, погибших от диссеминированно­
го кандидоза.
Очень редко встречаются случаи кандидозного перикардита. 
Клинические проявления неспецифичны, как правило, наблюдаются 
следующие симптомы: лихорадка, боли в груди, шум трения перикарда, 
перикардиальный выпот.
Кроме того для данного заболевания характерны эхокардиогра­
фические признаки перикардита и выявление Candida spp. при посеве 
крови, перикардиальной жидкости, при гистологическом исследовании и 
посеве биоптата.
Кандидозный миозит
Состояние, характерное для острого диссеминированного канди­
доза, при котором пациенты предъявляют жалобы на боли и слабость в 
разных мышцах на фоне лихорадки и сыпи.
Кандидоз головного мозга (В37.5 +)
Многими авторами описаны случаи возникновения кандидозных 
менингитов и других поражений нервной системы, возникших вследст­
вие диссеминации кандидоза. Менингит данной этиологии протекает по 
типу острого гнойного или продуктивного процесса. Острый гнойный 
менингит обычно встречается у истощённых детей раннего возраста, а 
продуктивная форма развивается у лиц с длительным течением кандидо-
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за. В острых случаях заболевания у пациентов наблюдается высокая 
температура, лихорадка, головная боль.
Клиническое течение менингита может носить также и подост­
рый или хронический малосимптомный характер, когда процесс проте­
кает при нормальной или субфебрильной температуре и скудной сим­
птоматике.
Другие формы поражения центральной нервной системы, такие 
как абсцесс мозга и диффузный метастатический энцефалит, встречают­
ся намного реже. Симптоматика этих состояний скудная, неврологиче­
ские признаки могут проявляться на разных стадиях развития процесса.
Кандидоз лёгких диссеминированный
Диссеминированный кандидоз лёгких проявляется кашлем, 
одышкой, иногда это происходит на фоне сепсиса, вызванного дрожже­
подобными грибами. Изменения на рентгенограмме могут присутство­
вать в виде диффузных двусторонних инфильтратов, либо представлять 
собой мелко- или крупноочаговую диссеминацию, иногда изменения во­
обще отсутствуют.
Кандидозный остеомиелит
Данная патология чаще всего служит проявлением диссеминиро­
ванного кандидоза у лиц, употребляющих инъекционные наркотики. 
Кроме того кандидозный остеомиелит представляет собой позднее ос­
ложнение кандидемии у больных с нейтропенией, получающих паренте­
ральное питание.
Характерными признаками являются поражение позвоночника в
поясничном отделе, вовлечение в процесс реберных и грудинно-
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ключичных хрящей, а также с большой вероятностью суставов и костей, 
поражённых другим заболеванием.
Клиническая симптоматика кандидозного остеомиелита скудна и 
в большинстве случаев ограничивается тупой болью в поражённом от­
деле. Рентгенологически обнаруживают картину ограниченного остео­
лиза. Для дифференцированной диагностики с бактериальными процес­
сами требуется проведение пункционной, реже открытой биопсии.
Диагноз ставится на основании выделения грибов (посевы) из 
околосуставной жидкости. Своевременное диагностирование и антими­
котическая терапия могут предотвратить развитие деструкции хрящевой 
ткани.
Диагноз остеомиелита выставляется на основании:
• рентгенологических или компьютерно-томографических при­
знаков остеомиелита;
• выявления Candida spp. при микроскопии и/или посеве аспирата 
или биопсийного материала.
Кандидозный артрит
Для этого патологического процесса характерно поражение како­
го-либо одного крупного сустава, чаще всего коленного или тазобедрен­
ного. Клинические симптомы: боль, припухлость, уплотнение над суста­
вом, ограничение подвижности. Необходимым методом для постановки 
диагноза является исследование синовиальной жидкости. Именно из неё, 
а также из крови, можно выделить возбудителя.
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Д иагноз артрита вы ставляется  на основании:
• клинических и рентгенологических или эндоскопических при­
знаков артрита;
• выявления возбудителя при микроскопии и/или посеве аспирата 
или биопсийного материала.
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ГЛАВА 7. ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА КАНДИДОЗА 
(р а зд ел  написан совм естно с А.В. Ф роловой и  М.Е. М атвеенко)
Забор материала
Алгоритм лабораторной диагностики при кандидозе любой лока­
лизации включает микроскопию патологического материала или био- 
птата, выделение из данного материала чистой культуры возбудителя с 
последующей его идентификацией и в заключении определение чувст­
вительности к антимикотическим препаратам.
Материал для исследования при онихомикозе и паронихиях со­
бирают с наружной и внутренней поверхности проксимального и боко­
вого околоногтевых валиков, иногда выполняется биопсия ногтя. При 
локализации очагов на гладкой коже материалом для исследования яв­
ляются чешуйки мацерированного края эрозий.
Материалом для исследования при кандидозе полости рта явля­
ются соскобы, смывы, налёт со слизистой оболочки рта. При псевдо­
мембранозной форме налёт с очагов поражения снимается стоматологи­
ческим шпателем или ложечкой Фолькмана, с эрозивных поверхностей -  
стерильным увлажнённым тампоном. Перед процедурой пациент не 
должен чистить зубы, ему рекомендуется просто прополоскать рот чис­
той водой.
Материалом для исследования при кандидозных вульвовагинитах 
являются налёт и слизь с задней и боковых стенок влагалища, собранные 
специальным одноразовым тампоном или стерильной петлёй.
При глубоких формах кандидоза у больных следует собирать ма­
териал из всех локализаций, включая мокроту, мочу, кал. Так, при кан­
дидозе желудочно-кишечного тракта, обязательно проводят исследова­
ние кала, гастродуоденального сока, желчи, смывов со стенок пищевода,
98
мазков-соскобов из ротовой полости и глотки. При эзофагогастроскопии 
производят забор биоптата, который в дальнейшем исследуют гистоло­
гически или после предварительного посева на питательные среды.
При кандидозе почек и мочевыводящих путей исследуют мочу, а 
в ряде случаев и кровь. Здесь обязательно стоит учитывать, что обнару­
жение грибов при микроскопии мочевого осадка не является основанием 
для постановки диагноза «кандидоз», так как моча может быть загрязне­
на генитальной флорой у женщин или отражать колонизацию нижних 
мочевых путей у лиц обоего пола. Контаминацию исключают, проводя 
серию повторных анализов.
При кандидозе бронхов и лёгких материалом для исследования 
является мокрота. Рекомендовано забирать разовую утреннюю порцию 
мокроты после предварительного прополаскивания полости рта водой и 
перед приёмом пищи. Широко используется исследование образцов тка­
ней, взятых при бронхоскопии.
У пациентов с нейтропенией, а также у лиц, относящихся к груп­
пе риска по возникновению диссеминированного кандидоза, обязатель­
но берётся кровь в количестве 10-15 мл для последующего посева.
При диссеминированных формах кандидоза основным материа­
лом для исследования служит кровь, забранная из периферической или 
катетеризированной центральной вены в асептических условиях. Кроме 
того производят обязательный забор мокроты, мочи, кала, мазков- 
соскобов из полости носа, рта, задней стенки глотки. При подозрении на 
поражение головного и спинного мозга исследуют ликвор, при пораже­
нии полости плевры, перикарда, суставов, брюшины -  экссудат, полу­
ченный при пункции, при эндофтальмите -  жидкость стекловидного те­
ла.
Последующая микроскопия в ряде случаев, например, когда ис­
следуемым материалом являются чешуйки, корки, соскобы с ногтей,
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требует предварительного его просветления в щелочах высоких концен­
траций. В этом случае препарат помещают на предметное стекло в 2-3 
капли 10-20% раствора едкой щёлочи, осторожно подогревают на пла­
мени в течение 1 минуты или оставляют на 1-2 часа (в зависимости от 
материала) до полного просветления. Перед микроскопированием, на­
давливая на предметное стекло, делают препарат более тонким, избыток 
щёлочи снимают фильтровальной бумагой. Соскобы с ногтей или ку­
сочки ногтя помещают в центрифужную пробирку и заливают неболь­
шим количеством едкой щёлочи, оставляют на сутки для растворения 
роговых масс. После этого препарат в количестве 1 -2 капель наносят на 
предметное стекло и накрывают покровным.
Мочу, желудочный, дуоденальный сок, спинномозговую жид­
кость и другие биологические жидкости организма предварительно цен­
трифугируют, сливают надосадочную жидкость, 2-3 капли осадка поме­
щают на предметное стекло и накрывают покровным.
Если просветления в щёлочи не требуется, то сразу же приступа­
ют к микроскопии мазков, неокрашенных или предварительно окрашен­
ных.
Для проведения культурального исследования полученный мате­
риал помещают в транспортную среду или в физиологический раствор и 
направляют в лабораторию для последующего посева.
Микроскопическое исследование
Микроскопия считается полуколичественным методом диагно­
стики, поэтому обнаружение возбудителя в количествах, достаточных 
для визуализации, уже свидетельствует о массивной колонизации или 
инфекции.
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Положительным результатом микроскопческого исследования 
считается такой, при котором обнаруживается большое количество раз­
личных форм существования гриба в исследуемом материале. Грибы ро­
да Candida могут существовать в виде круглых или овальных клеток -  
бластоспор, иногда почкующихся, а также в форме псевдомицелия или 
истинного мицелия. Считается возможным расценивать наличие пато­
генных форм гриба (бластоспоры в стадии почкования, псевдомицели- 
альные структуры) и ответных клеточных и тканевых реакций (некроби­
оз клеток, признаки воспаления) как признаки кандидоза. Было установ­
лено, что при острых формах патологического процесса преобладают 
скопления дрожжевых почкующихся клеток, а при хронических -  нит­
чатых форм.
Предлагается достаточно большое количество методов предвари­
тельного окрашивания мазков патологического материала, взятого от 
больных с кандидозом. Наиболее распространённой из них является ок­
раска по Граму и различные её модификации, такие как окраска по Гра- 
му-Вейгерту в оригинальной прописи или Граму-Вейгерту-Боголепову. 
Достаточно часто препараты окрашивают гематоксилин-эозином, мети­
леновым синим, по Цилю-Нильсену, Райту, Романовскому-Гимзе. При 
использовании последнего метода почкующиеся формы хорошо про­
крашиваются, а псевдомицелий почти не выявляется. Наилучшими счи­
таются следующие виды окраски грибов рода Candida: по Хочкиссу -  
Мак-Манусу, по Гридли с использованием хромовой кислоты, по АЛ. 
Шабадашу с применением фуксинсернистой кислоты -  реактива Шиф- 
фа. При использовании данных методов наблюдается равномерное ок­
рашивание как бластоспор, так и мицелильных структур, кроме того в 
большинстве случаев можно выявить дегенерированные, отмирающие 
частицы гриба.
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Методика окрашивания патологического 
материала из полости рта
Авторами усовершенствована методика взятия и окрашивания 
патологического материала со слизистой оболочки полости рта.
Исследуемым материалом для данного метода служили плёнки и 
налёты на слизистой оболочке полости рта, взятые стоматологическим 
шпателем путём интенсивного доскабливания слизистой утром натощак 
до чистки зубов. Материал помещали на обезжиренное, проведенное че­
рез пламя горелки предметное стекло, предварительно обработанное 
белком. Мазок - соскоб брался у всех обследуемых пациентов двухкрат­
но: один препарат окрашивался гематоксилином и эозином, а второй, 
для более достоверного выявления грибов рода Candida, методикой 
ШИК. Пациентам с установленным диагнозом «кандидоз полости рта» 
двухкратное взятие мазков соскобов проводилось также после оконча­
ния курса лечения с целью оценки его эффективности.
Для окраски гематоксилин-эозином препарат фиксировали в 35- 
50% спирте и помешали в краситель. Для изготовления последнего, 1 г 
гематоксилина растворяли в 6 мл абсолютного спирта и полученный 
раствор вливали по каплям в 100 мл насыщенного водного раствора ам­
монийных квасцов, оставляли стоять в течение недели, затем прибавля­
ли по 25 мл глицерина и метилового спирта и фильтровали через 4 часа. 
Время окрашивания составляло 3-30 минут. Препарат промывали в не­
скольких сменах воды в течение 5-30 минут. Для дифферениировки 
структур клетки к воде или спирту добавляли соляную кислоту (1 капля 
на 100 мл воды). После этого промывали 70% спиртом и водой. При 
микроскопии определялись ядра, окрашенные в красный цвет и прото­
плазма, окрашенная в фиолетовый. Далее мазки - соскобы погружали в
1% спиртовой раствор эозина на 1-2 минуты, проводили через крепкие
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спирты, промывали как обычно и через карбол-ксилол заключали в 
бальзам. При микроскопии ядра и клетчатка грибов окрашиваются в 
пурпурный цвет, а протоплазма - в розовый.
Для окрашивания по методу выявления полисахаридов с помо­
щью ШИК-РА8-реакции использовали Шифф-перйодную кислоту. Ра­
бочий раствор Шиффа готовили по следующей методике: к 200 мл ки­
пящей дважды дистиллированной воды добавляли 1 г основного фукси­
на. Раствор кипятили в течение 5 минут, фильтровали и охлаждали. За­
тем добавляли 2 г неразложившегося метабисульфита калия, встряхива­
ли в течение нескольких минут, приливали 20 мл 1 н. соляной кислоты. 
Для обесцвечивания раствор выдерживали в течение суток в темноте. 
Для приготовления растворов перйодатов в 100 мл дистиллированной 
воды растворяли 1 г перйодата калия или 2,5 г перйодата натрия. Окра­
шивание заключалось в том, что мазки-соскобы, проведённые через ряд 
спиртов, переносили в перйодат натрия или калия на 20-30 минут. После 
этого их тщательно промывали в дистиллированной воде и помещали в 
реактив Шиффа на 10-15 минут, далее ополаскивали в трёх порциях сер­
нистой воды и промывали в дистиллированной, обезвоживали, просвет­
ляли и заключали в бальзам. При использовании этого метода окраски 
наблюдалось равномерное окрашивание дрожжебодобных клеток и 
псевдомицелия грибов рода Candida в лилово-красный цвет. В дальней­
шем степень обсеменённости мазков-соскобов грибами рода Candida 
определяли при помощи микроскопа в поле зрения при увеличении 
10x40.
Нами предложена следующая шкала оценки степени обсеменён­
ности грибами рода Candida мазков- соскобов, взятых со слизистой обо­
лочки полости рта (М.Е. Матвеенко, Н.А. Сахарук, 2008)
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• Бластоспоры и псевдомицелий определяются во всех 
клетках и между клетками в слизи (+++) - соответствует клинической 
картине кандидоза полости рта тяжёлой степени тяжести;
• Бластоспоры и псевдомицелий определяются в половине 
клеток и в слизи (++) - соответствует кандидозу полости рта средней 
степени тяжести;
• Бластоспоры и псевдомицелий определяются в небольшом 
количестве клеток (+) — соответствует в зависимости от жалоб, предъяв­
ляемых пациентом и наблюдаемой клинической картины, бессимптом­
ному кандидоносительству или кандидозу полости рта лёгкой степени 
тяжести.
При острой форме в мазках приобладали бластоспоры и нейтро­
филы, при хронической -  псевдомицелий и лимфоциты.
Бактериологический (микологический) метод исследования
Этот вид исследования направлен на выделение чистой культуры 
гриба, её последующую идентификацию, а также на определение чувст­
вительности возбудителя к антимикотическим препаратам и антисепти­
кам. Посевы производят на такие питательные среды, как Сабуро, куку­
рузный, рисовый, картофельный агар. При глубоких формах микозов 
для выделения возбудителя используют среду Сабуро, сывороточный и 
кровяной агар, возможным также является заражение возбудителем ку­
риных эмбрионов.
К питательным средам добавляют антибиотики, дезинфицирую­
щие вещества для подавления роста сопутствующей бактериальной 
флоры.
Культивирование грибов осуществляют в термостатах при тем­
пературе 22-28 градусов до 2 недель. Некоторые возбудители глубоких
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микозов выращиваются при температуре 37 градусов. Окончательную 
оценку количеству выросших колоний грибов рода Candida осуществ­
ляют через 5-7 дней. Оценивая полученные результаты, о кандидозной 
колонизации в полости рта судят при получении колоний грибов рода 
Candida в количестве 103 КОЕ/мл, на слизистой половых органов -  104 
КОЕ/мл. Кандидозную колонизацию желудочно- кишечного тракта под­
тверждает выделение из кала пациента культуры гриба в количестве 104- 
105 КОЕ. Такие же показатели свидетельствуют о кандидозной колони­
зации мочевыделительной системы при выделении грибов из мочи. В 
данном случае необходимо помнить, что наличие катетера обесценивает 
количественные исследования. Ликвор, кровь и прочие стерильные жид­
кости организма вообще не должны содержать грибов.
Идентификацию выделенных культур проводят по внешнему ви­
ду и форме колоний, по их консистенции, цвету и микроскопическому 
строению.
Для идентификации полученной культуры возбудителя исполь­
зуют проростковую пробу (тест образования зародышевых трубок) и 
биохимические исследования.
Для проведения проростковой пробы полученную колонию гриба 
вносят в пробирку с 0,5-1 мл стерильной сыворотки крови, иногда ис­
пользуются специальные среды, входящие в наборы для проведения 
данного вида исследования. Культуру возбудителя выдерживают в про­
бирке в течение 2-3 часов при температуре 35 градусов.
Морфологические признаки грибов рода Candida по характеру 
роста колоний на твёрдых средах:
С. albicans -  колонии сметанообразные (белые или кремовые), 
выпуклые, круглые.
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C. tropicalis -  колонии двухзональные, первые двое суток смета­
нообразные, затем мозговидные, края сглаженные, изрезанные.
С. parapsilosis -  колонии гладкие, влажные, сметанообразные.
С. krusei -  колонии сухие, матовые, серые, плоские с мелкой зер­
нистостью в центре.
Затем содержимое ёмкости помещают на предметное стекло и 
исследуют под микроскопом. При этом отмечают образование дрожже­
выми клетками зародышевых трубок (филаментов), являющихся пред­
шественниками истинных гиф, образовывать которые способны грибы 
Candida albicans. Характерным признаком зародышевых трубок, образо­
ванных этим видом грибов, является их сужение в основании, то есть в 
том месте, где трубка образуется из материнской клетки. Однако следует 
учитывать, что 10-15% представителей Candida albicans не способны к 
образованию герминативных трубок.
Среди биохимических исследований приоритет принадлежит оп­
ределению способности выделенной культуры грибов к ассимиляции и 
ферментации углеводов, несколько реже используются тесты ассимиля­
ции азота, а также определение уреазной активности и активности от­
дельных специфических ферментов.
Суть использования ассимиляционного теста заключается в том, 
что определённые сахара могут быть использованы культурой гриба в 
качестве источника углерода. В набор обязательно должны входить 
глюкоза, мальтоза, сахароза и, желательно, лактоза, галактоза, раффино­
за. С целью удобства в выполнении исследований промышленностью 
были выпушены стандартные наборы для изучения ассимиляции.
В основе использования теста ферментации углеводов (зимо- 
граммы) лежит способность грибов сбраживать определённые сахара. В
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сравнении с ассимиляционными тестами ферментационные являются 
вспомогательными и используются нечасто.
Биохимические характеристики грибов рода Candida
Глюкоза Мальтоза Сахароза Лактоза
С. albicans + + 0 0
С. tropicalis + + + V 0
С. parapsilosis + 0 0 0
С. krusei + 0 0 0
Примечание: результат позитивный - +, негативный - 0, вариа­
бельный - V.
Суть теста ассимиляции азота состоит в том, что в питательную 
среду для роста культуры добавляется KN03, при усвоении которого 
микроорганизмами, агар окрашивается в синий цвет. Практически все 
виды Candida не способны ассимилировать азот.
С целью видовой идентификации используются также тесты вы­
явления уреазной активности, чувствительности культуры к циклогек- 
симиду. Для определения уреазного теста несколько однотипных по 
морфологическим признакам колоний дрожжевых грибов вносят в про­
бирку с уреазным бульоном и инкубируют при t=25 градусов до 4 дней. 
Уреазо-позитивные микроорганизмы изменяют ph в щелочную сторону 
(розово-красный цвет среды). Тест в большинстве случаев положителен 
для С. krusei, а для остальных представителей грибов этого рода негати­
вен.
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Готовы е тесты  для  идентиф икации грибов рода C andida
В настоящее время также используются готовые системы иден­
тификации отдельных или нескольких видов грибов. Готовые тесты не­
трудоемки, отличаются удобством и быстротой использования, не тре­
буют высокой квалификации персонала. Такие системы могут использо­
ваться в небольших лабораториях. Однако готовые системы, как прави­
ло, не позволяют идентифицировать все виды дрожжевых грибов, огра­
ничиваясь наиболее распространёнными.
«CandiSelect» (BioRad) и «Albicans ГО2» (BioMerieux) являются 
хромогенными, при использовании которых колонии С. albicans обра­
зуют голубые колонии, а остальные -  неокрашенные. Эти тесты исполь­
зуются для дифференциации С. albicans с другими видами грибов этого 
рода. Тесты для быстрого (в течение 30 минут) определения С. albicans - 
«Murex С. albicans», «Bacticard Candida», «Albicans-Sure» - основаны на 
использовании ферментов бета-галактозамидазы и L-пролин аминопеп- 
тидазы, которые есть только у С. albicans.
Комбинированные среды позволяют идентифицировать несколь­
ко видов грибов рода Candida одновременно, а также Cryptococcus 
neoformans. Примерами комбинированных тестов являются наборы 
«Auxacolor» и «Fongitest», выпускаемые фирмой BioRad. В тесты входят 
несколько тестов ассимиляции для разных сахаров, среда с циклогекси- 
мидом и тест на фенолоксидазную активность.
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Определение чувствительности культур 
грибов рода Candida к антибиотикам
Определение чувствительности грибов рода Candida к антибио­
тикам особенно необходимо при хронических кандидозах, резистентных 
к проводимой терапии.
На сегодняшний день одним из наиболее доступных методов определе­
ния чувствительности к противогрибковым препаратам и антисептикам 
является дисковый. В различных регионах вследствие более частого ис­
пользования тех или иных препаратов, устойчивость возбудителей мо­
жет меняться.
Нами проведен анализ чувствительности грибов рода Candida в 
полости рта к различным препаратам и антисептикам.
Для определения чувствительности возбудителя к антимикотиче­
ским препаратам и антисептикам, в том числе и растительного происхо­
ждения, на питательную среду в чашку Петри вносили взвесь 109 КОЕ 
суточной культуры исследуемого штамма.
Среду подсушивали в течение 10-15 минут при комнатной темпе­
ратуре, затем на поверхность газона стерильным пинцетом накладывали 
стандартные диски «Амфотерицин В», «Нистатин», «Кетоконазол», 
«Флуконазол», «Клотримазол». (Himedia laboratories Pvt. Limited, India). 
Настои трав череды, мяты, душицы, листьев подорожника, сбор «Элека- 
сол», настойки календулы, календулы, прополиса, эвкалипта, масляный 
раствор хлорофиллипта (ЗАО «Лектравы», Украина), эфирные масла 
«Берёзовый дёготь», «Полынь», «Можжевельник» (ООО «Ботаника» 
Ароматехнологии, Россия), фенолсодержащие препараты «Орасепт» 
(Сагмел, Инк Чикаго, США), «Листерин» (Джонсон и Джонсон, США), 
антисептик 0,05% хлоргекседин, а также физиологический раствор и
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этиловый спирт в качестве контроля вносили в количестве 20 мл в лунки 
на среде Сабуро.
Культуры инкубировались в течение суток, после чего измеря­
лись зоны ингибирования роста грибов рода Candida. При отсутствии 
зоны задержки роста считали, что антимикробная активность отсутству­
ет.
Чувствительность культур грибов рода Candida, изолированных 
из полости рта, к противогрибковым препаратам
Антимикотический %
препарат
Амфотерицин 88,9
Кетоконазол 16,7
Флуконазол 22,2
Нистатин 44,4
Клотримазол 11,1
Как оказалось, наиболее часто используемые противогрибковые 
препараты для терапии кандидоза полости рта -  флуконазол, нистатин и 
клотримазол приводят к ингибированию роста культур только в 22,2, 
44,4 и 11,1% случаев соответственно. Амфотерицин же на территории 
Республики Беларусь не выпускается в формах, применяемых местно 
для лечения кандидоза полости рта.
Вследствие чего проведён поиск растительных препаратов для 
терапии кандидоза полости рта.
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Чувствительность культур грибов рода Candida, 
изолированных из полости рта, к растительным  
антисептическим препаратам
Антисептик %
Эфирное масло березового дегтя 66,7
Настойка эвкалипта 38,9
Настойка прополиса 27,8
Эфирное масло полыни 33,3
Настойка календулы 16,7
Таким образом, по нашим данным, растительные препараты на 
основе дёгтя являются одними из самых эффективных средств для тера­
пии кандидоза полости рта.
Иммунологическая диагностика
Иммунологическая диагностика основывается на обнаружении 
антигенов возбудителя в биологических жидкостях организма. Данную 
разновидность лабораторной диагностики целесообразнее применять 
при подозрении на глубокую и диссеминированную формы кандидоза 
по причине сложности выделения возбудителя из крови и других глубо­
ких локализаций. Серологическая диагностика представляет собой раз­
новидность иммунологической и направлена на обнаружение в крови 
антител к компонентам клетки возбудителя (чаще всего к С. albicans).
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Из применяемых методик, относящихся к данному виду диагно­
стики, следует отметить метод латекс-агглютинации, направленный на 
определение маннанового антигена клеточной стенки Candida или тот 
же метод, направленный на выявление термостабильного маннанового 
или белкового антигена C.albicans с помощью моноклональных антител. 
Кроме того в ряде случаев используют другие методы определения ан­
тигенов -  радиоиммунные и иммуноферментные. Можно также сочетать 
методики, определяя разные антигены одновременно.
Серологическая диагностика включает в себя следующие виды 
реакций: агглютинации, преципитации, реакцию связывания компле­
мента. Антигены для данных методов готовят из аутоштаммов культур 
Candida. Для проведения реакции агглютинации используют живую 
культуру гриба в концентрации 2 млрд, клеток в 1 мл, а для реакции свя­
зывания комплемента берётся 2-3 разных антигена, например полисаха­
ридная фракция культуры гриба и антигены типа лизатов.
Необходимо учитывать, что данные методы не обладают высокой 
информативностью, так как обнаружение антител к антигенам может 
отражать и носительство грибов на слизистых и являться последствием 
перенесённой ранее кандидозной инфекции. Более высокой чувстви­
тельностью обладают методы непрямой гемагглютинации, реакция им­
муноэлектрофореза, иммунодиффузии, агглютинации латекса. Для более 
точной постановки диагноза в настоящее время рекомендуется опреде­
лять антитела сразу к нескольким из имеющихся антигенов.
Аллергический метод в диагностике кандидоза используется дос­
таточно редко, так как аллергены, полученные из грибов недостаточно 
специфичны. Методика проведения данного метода состоит во внутри- 
кожном введении в организм пациента соответствующих аллергенов 
(взвеси из убитых грибов, фильтратов культур, полисахаридных и бел­
ковых фракций из клеток или клеточных оболочек возбудителей). Ре-
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зультаты учитываются в двух вариантах: немедленные через 20 минут и 
замедленные через 24-48 часов. При кандидозах в качестве аллергена 
используется поливалентная вакцина, которую вводят пациентам внут- 
рикожно, а результаты -  гиперемия, папулы - учитывают через 24-48 ча­
сов.
Для выявления аллергизации организма также используют имму­
нологические тесты in vitro: дегрануляцию тканевых и сывороточных 
базофилов при гиперчувствительности немедленного типа (тест Шелли), 
а при чувствительности замедленного типа -  реакцию торможения ми­
грации лейкоцитов, властной трансформации лимфоцитов.
В диагностике хронических форм кандидоза кожи и слизистых 
оболочек, аллергического бронхолёгочного кандидоза используется ра- 
диоаллергосорбентный тест, который позволяет определить антитела 
класса IgE к антигенам Candida. Показателем имеющийся у пациента 
кандидозной инфекции, является высокий или нарастающий титр спе­
цифических IgE.
М олекулярные мет оды  диагностики  
Хроматография
Газожидкостная хроматография позволяет обнаружить составные 
части клеточной стенки грибов рода Candida в исследуемом материале. 
В основе метода лежит определение в крови пациентов концентрации 
таких сахаров, как D-манноза и D-арабинитол. Недостатком данного 
вида исследования является высокий риск получения ложноположи­
тельных результатов, потому как количество вышеназванных сахаров 
способно увеличиваться при патологии почек и некоторых других внут-
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ренних органов человека. Поэтому при применении этого метода диаг­
ностики обязательно проводят определение креатинина.
Полимеразная цепная реакция
В последнее время этот метод широко используется в клиниче­
ской диагностике. Суть состоит в естественной репликации нуклеино­
вых кислот и возможности получить фрагменты последовательности 
ДНК в количествах, достаточных для детекции. ПЦР-диагностика по­
зволяет прямо выявить геном возбудителя и определить его в очень низ­
кой концентрации. Преимуществами метода является сравнительная бы­
строта его выполнения, высокие специфичность и чувствительность, а 
также возможности дифференцировки различных видов и прямого обна­
ружения микроорганизмов в том числе и нежизнеспособных клеток. К 
недостаткам метода относятся высокая стоимость, многоэтапность ана­
лизов, невозможность различить живые и мёртвые микроорганизмы, 
возможность получения ложноположительных и ложноотрицательных 
результатов.
Данный метод чаще всего используют для диагностики глубокого 
кандидоза и диссеминированной инфекции, то есть именно тогда, когда 
для исследования берутся биоптаты глубоких тканей и стерильные сре­
ды организма.
В настоящее время имеются наборы для ПЦР-диагностики, по­
зволяющие выделить ДНК возбудителя из материала нестерильных 
сред. Однако их применение ограничено, поскольку простое нахождение 
грибов рода Candida в нестерильном материале не свидетельствует об 
инфекции.
Мы использовали ПЦР исследование для диагностики кандидоза
полости рта. Метод проводился нами с целью выявления фрагментов
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ДНК С. albicans в клиническом материале -  плёнках, налётах со слизи­
стой оболочки полости рта. Исследование было проведено с помощью 
набора реагентов «АмплиСенс Candida albicans» с детекцией в агар-геле 
(Россия). Материалом для исследования являлись беловатые плёнки и 
налёты на слизистой оболочке, которые брались утром натощак, до чи­
стки зубов, стоматологическим шпателем путём интенсивного поскаб- 
ливания слизистой, не травмируя её и не вызывая кровотечения. Мате­
риал помещали в транспортную среду для мазков и доставляли в лабора­
торию не позднее 2 часов с момента взятия согласно инструкции. 
Транспортировка осуществлялась в специальном термоконтейнере с ох­
лаждающими элементами. Проведение ПЦР-анализа включало следую­
щие этапы:
Этан 1. Выделение ДНК из проб.
Этап 2. Проведение ПЦР амплификации.
Этап 3. Детекция продуктов ПЦР-амплификации, которую осущест­
вляли методом электрофореза в агарозном геле.
ПЦР исследование было проведено 39 пациентам с псориазом, 39 
пациентам с экземой и 41 человеку из контрольной группы.
Среди больных псориазом грибы вида С. albicans выявлены у 4 
человек (10,2%), среди больных экземой -  у 4 человек (10,2%) и среди 
лиц контрольной группы -  у 9 человек (22,0%).
Среди этих лиц клиническая картина кандндоза и число колоний более 
103были зафиксированы у 1 больного псориазом, у 3 больных экземой и 
у 2 лиц контрольной группы.
Проведенные нами исследования показывают, что при помощи 
ПЦР грибы Candida albicans обнаруживались и в случаях, когда количе­
ство колоний у пациентов было менее 103, а также у пациентов без кли­
нических проявлений кандидоза. Вероятно, при разработке тестов для
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нестерильных сред необходимо создавать такие среды, которые могут 
одновременно с выявлением возбудителей, определить и их количество.
Биологический метод
Данный метод исследования проводят на экспериментальных 
животных: мышах, крысах, хомяках, кроликах, собаках. Материал вво­
дится животным разными методами: подкожно, внутрикожно, внутри­
мышечно. Результаты учитываются на основании реакции организма, 
характера выделенной культуры, гистологического исследования на на­
личие грибов. С целью определения степени патогенности грибов рода 
Candida выделенную культуру внутривенно вводят белым мышам или 
кроликам. Патогенными считаются культуры, которые в дозе 1 млн. кле­
ток вызывают гибель белых мышей в течение 5 суток, кроликов массой 
2 кг -  в течение 9 суток.
116
ГЛАВА 8. ЛЕЧЕНИЕ КАНДИДОЗА
Классификация антимикотических средств
Главными направлениями лечения кандидоза являются:
• поиск факторов, лежащих в основе патогенеза,
• устранение или смягчение отрицательного влияния этих факто­
ров,
• проведение патогенетической терапии,
• проведение общеукрепляющего лечения с использованием 
средств, стимулирующих специфическую и неспецифическую ре­
зистентность организма,
• включение в комплексную терапию противогрибковых препара­
тов.
Л.А. Цветкова и соавт. (2005) выделяет следующие принципы ве­
дения больных с кандидозом полости рта:
1) Выявление и лечение основного заболевания совместно с врачами 
терапевтического, эндокринологического, гастроэнтерологическо­
го профиля.
2) Общеукрепляющую терапию.
3) Ограничение употребления в пищу углеводов (сладких, мучных 
продуктов).
4) Проведение повторных бактериоскопических исследований через 
10-14 дней противогрибкового лечения.
Существует большое количество классификаций противогрибко­
вых препаратов, наиболее часто используемые из них приведены в дан­
ной главе.
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Химическая классификация антимикотических средств 
по О.Е. Акилову (2001)
I. Противогрибковые антибиотики. Полиеновые антибиотики 
(макролиды) классифицируются по количеству ненасыщенных сопря­
жённых двойных связей:
1) тетраены: натамицин
2) гептаены: ароматические (леворин), неароматические
(нистатин, амфотерицин В, микогептин),
Другие неполиеновые (гризеофульвин).
II. Азолы, имеющие пятичленный гетероцикл в своей химической 
структуре:
1) имидазолы, в химическую структуру которых входит один
пятичленный гетероцикл с двумя атомами азота.
Первая генерация: препараты только для местного применения с 
курсом лечения 2-6 недель, например, клотримазол, миконазола нитрат, 
амиказол.
Вторая генерация: препараты для местного применения с курсом 
лечения 3-4 дня, например, эконазол, тиоконазол.
Третья генерация. Препараты для местного и системного приме­
нения с использованием 1 раз в сутки, например, кетокоиазол, оксикона- 
зол.
2) триазолы, содержащие один пятичленный гетероцикл с 
тремя атомами азота, например, флуконазол, итраконазол, терконазол, 
фторконазол.
III. Анилиновые красители: метиленовый синий, бриллиантовый 
зелёный, генциановый фиолетовый, фукорцин.
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IV. Препараты йода: спиртовой раствор йода, йодистый калий.
V. Бис-четвертичные аммониевые соли: декамин.
VI. Производные ундециленовой кислоты: микосептин, цинку- 
дан, ундецин, ундециленовая кислота, ундецилинат меди, ундецилинат 
цинка.
VII. Тиокарбонаты: толцилакт.
VIII. Арены: нитрофенол, толнафтат.
IX. Пиримидины: флуорцитозин, циклопирокс оламин.
X. Аллиламины: тербинафин.
XI. Морфолины: аморолфин.
В классификации антимикотических средств, представленной 
А.А. Кубановой и В.И. Кисиной (2005) помимо выше приведенных до­
бавляются также следующие группы лекарственных средств:
• ингибиторы синтеза глюкана, например, каспофунгин, микофунгин, 
анидулафунгин;
• карбоновые кислоты, например, октицил;
• производные борной кислоты, например, борная кислота, тетробо- 
рат натрия;
• препараты растительного происхождения, например, анмарин.
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Классификация антисептиков, использующихся в лечении 
поверхностных микозов (А.Ю . Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2001)
Химическая
группа
Вещества Препараты
Красители
генциан-виол ет Растворы (спиртовые и водные)
бриллиантовый зеле­
ный
Растворы (спиртовые и водные)
метиленовый синий Растворы (спиртовые и водные)
фуксин в составе жидкости Кастеллани, 
фукорцина
Кислоты
салициловая в составе мазей Уайтфильда, 
Ариевича
молочная
бензойная йодуксун
уксусная в составе жидкости Кастеллани, 
фукорцина
карболовая в составе пасты Теймурова
Хинолины
борная
хинозол в составе мазей, пластырей
клиохинол в составе сложных мазей
Окислители
калия перманганат
алюминия хлорид
цинка окись
Препараты
Иода
йод 1-3 % спиртовой раствор пови- 
дон-йодин
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Эти же авторы предложили следующую классификацию совре­
менных противогрибковых средств для наружного применения.
Классификация современных противогрибковых средств для 
наружного применения (А.Ю. Сергеев, Ю.В. Сергеев, 2001)
Химическая группа Препараты для наружного
применения
Антибиотики
Г ризаны Гризеофульвин
полнены — макролиды
Амфотерицин В 
Леворин 
Натамицин 
Нистатин
Химиотерапевтические препараты
Группа азолов: Бифоназол
производные имидазола
Изоконазол
Кетоконазол
Клотримазол
Миконазол
Оксиконазол
Эконазол
Другие имидазолы
производные триазола
Терконазол
Флутримазол
Аллиламины
Нафтифин
Тербинафин
Бутенафин
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Т иокарбаматы
Т олнафтат
Толциклат
Производные морфолина Аморолфин
Производные гидроксипиридона Циклопирокс
Галогенированные фенолы
Г алопрогин
Нитрофунгин
Прочие препараты
Декамин
Ундециленовая кислота
По типу действия на возбудителя противогрибковые препараты 
делятся на фунгицидные и фунгистатические. Количественными показа­
телями активности препарата считаются минимальная подавляющая 
концентрация (МПК) и минимальная фунгицидная концентрация 
(МФК). Если два этих показателя приблизительно одинаковы, то препа­
рат считается преимущественно фунгицидным, то есть приводящим к 
гибели клетки гриба. Если же разница между показателями велика, то 
препарат считается фунгистатическим, то есть останавливающим обра­
зование новых клеток грибов.
Системное лечение кандидоза
Целью этиотропной терапии кандидозной инфекции системными 
антимикотиками является эрадикация возбудителя. Необходимость при­
менения данного вида лечения, его объём, продолжительность курса оп­
ределяются формой, тяжестью инфекции, наличием или отсутствием, а 
также временем действия предрасполагающих факторов.
Существуют определённые показания для назначения системной 
терапии при кандидозе, к которым относятся:
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• некоторые клинические формы кандидоза, а именно хронический 
гиперпластический, гранулематозный, эрозивно-язвенный канди- 
доз и другие формы заболевания при условии их хронического 
многолетнего течения;
• наличие предрасполагающих состояний (сахарный диабет, ВИЧ- 
инфекция, опухоли);
• хроническое многолетнее течение любой формы кандидоза;
• сочетание данной формы заболевания с кандидозом других лока­
лизаций;
• неэффективность предшествующей местной терапии, частые реци­
дивы после местной терапии. Необходимо отметить, что, несмотря 
на достаточно широкий выбор системных антимикотических пре­
паратов, лечение кандидоза любой локализации является актуаль­
ной проблемой, так как некоторые средства оказываются недоста­
точно эффективными, другие имеют серьёзные побочные эффекты, 
а также, в настоящее время отмечается рост резистентности к анти­
грибковым препаратам.
Общим принципом действия всех антифунгальных препаратов 
является угнетение биосинтеза эргостерина клеточной стенки микроми- 
цетов.
Уровень воздействия различных системных препаратов на синтез 
клеточной мембраны грибы различен. Аллиламины действуют на более 
ранние стадии синтеза, а азолы и аморолфины -  на более поздние.
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Уровень воздействия различных системных препаратов 
на синтез клеточной мембраны гриба
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Полиеновые антибиотики (нистатин, леворин, амфотерицин В, 
микогептин, амфоглюкамин). Данные препараты формируют комплексы 
с эргостеролом и нарушают плазматическую мембрану клеток грибов, 
обладают фунгицидным действием и имеют широкий спектр антифун- 
гальной активности.
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Н истатин.
Hymn* Ai
Строение нистатина А
В основном оказывает фунгистатический эффект, проявляя фун­
гицидный только в больших концентрациях. Не является средством сис­
темной терапии, так как не проникает в кровь при приёме внутрь, но 
широко используется в лечении и профилактике глубоких кандидозов. 
Практически не всасывается в желудочно-кишечном тракте (3-5%) и не 
оказывает резорбтивного действия. В случае назначения таблеток нис­
татина при кандидозе полости рта (500000 ЕД 4-8 раз в сутки, курс лече­
ния Ю-15 дней) их необходимо рассасывать во рту, а затем проглаты­
вать. Также препарат назначают при кандидозном дисбактериозе ки­
шечника в дозировке 0,5 -  3 млн ЕД/сут.
Следует указать на побочные эффекты, возникающие при ис­
пользовании данного препарата: большие дозы нистатина оказывают 
токсическое влияние и противопоказаны детям и пожилым людям в ви­
ду несостоятельности дезинтоксикационной функции печени у них. 
Нистатин не рекомендуют принимать в период беременности.
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А мфотерицин В.
С троение ам ф отерицина В.
Препарат необратимо связывается с эргостеролом клеточной 
мембраны грибов, что приводит к образованию в мембране пор, нару­
шению проницаемости и к гибели клетки. Кроме нарушения проницае­
мости амфотерицин вызывает реакции перикисного окисления в клетках 
грибов.
Побочные и токсические эффекты препарата связаны с тем, что 
он значительно хуже связывается с холестеролом клеточной мембраны 
человека.
Препарат назначается внутривенно при многих глубоких мико­
зах, в случаях заболевания, отличающихся тяжёлым течением, угро­
жающим жизни больного. Препарат выпускается в виде порошка для 
приготовления инъекционного раствора. Готовый раствор амфотерицина 
имеет концентрацию 100 мг/л. Средняя суточная доза для взрослого па­
циента составляет 1мг/кг. Курс лечения занимает 6 - 1 0  недель. При ус­
тойчивых поверхностных формах кандидоза доза составляет 0,3 -  0,7 
мг/кг в течение 1 недели.
Больным грибковыми менингитами препарат вводится внутрь 
желудочков головного мозга или в паутинную оболочку спинного мозга 
дважды или трижды в неделю, увеличивая дозу препарата с 0,025 до 
1мг.
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При цистите и кандидозе нижних мочевых путей назначают ин­
стилляции 200 -  300 мл (50 мг/л) раствора 3-4 раза в сутки в течение 5-7 
дней.
При микозах лёгких проводят ингаляции 5 мл 10 мг/мл раствора в 
течение 2 недель. При острой и хронической диссеминрованной формах 
кандидоза -1 мг/кг сутки в течение 1-2 мес.
Однако, несмотря на свою высокую эффективность, амфотерицин 
обладает большим количеством побочных эффектов: местно­
раздражающим действием (риск возникновения флебитов), нейроток­
сичностью, гематотоксичностью, нефротоксичностью, возможностью 
вызывать аллергические реакции, диспептические расстройства, лихо­
радку, изменение артерииального давления (АД), патологию слуха и 
зрения. Кроме того, к нему резистентна значительная часть штаммов С. 
glabrata, С. krusei и некоторые штаммы С. lusitcmiae. Таким образом, по­
бочные эффекты и резистентность некоторых представителей рода 
Candida ограничивают системное использование препарата. При канди­
дозе полости рта применяется в виде раствора для перорального исполь­
зования, пастилок, раствора для внутривенного введения.
Также представителем данной группы антимикотических средств 
является амфоглюкамин. По своей структуре препарат представляет 
собой смесь N-метилглюкаминовой соли амфотерицина В с N- 
метилглюкамином. Показаниями для назначения являются случаи хро­
нических и диссеминированных форм кандидоза слизистой оболочки, 
противопоказаниями: гиперчувствительность, заболевания печени,
нервной системы. Возможные побочные эффекты при использовании 
данного препарата: лихорадка, головная боль, неврологические симпто­
мы, диспепсия, анорексия, снижение массы тела, миалгия, артралгия, 
нефротоксичность, гепатотоксичность. Назначают препарат внутрь по­
сле еды внутрь 2 раза в сутки по 200000 ЕД -  10-14 дней при локализо-
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ванных формах заболевания и 3-4 недели составляет курс лечения при 
распространённом кандидозе. После S-7 дней перерыва курс можно по­
вторить.
Натамицин. Обладает фунгистатическим и фунгицидным эф­
фектом, широко используется в лечении многих поверхностных мико­
зов. Лекарственные формы этого препарата предназначены в основном 
для местного использования. В случаях лечения и профилактики канди- 
дозного дисбактериоза кишечника используют таблетки «Пимафуцин» 
по 1 таблетке 1-4 раза в сутки в течение 1 недели.
Наибольшее применение при системном лечении кандидоза по­
лости рта, равно как и других форм кандидоза, получили антимикотиче­
ские средства группы азолов, включающей подгруппы имидазолов и 
триазолов. Все эти препараты изменяют проницаемость клеточной мем­
браны грибов посредством цитохром Р450(СУР)-зависимого вмешатель­
ства в биосинтез эргостерола, что приводит к необратимым изменениям 
в клетке гриба. Причём препараты из нового поколения триазолов (итра- 
коназол, флуконазол) имеют большее аффинное подобие, чем имидазо­
лы (миконазол, кетоконазол) для грибных CYP-энзимов. Азолы активны 
против штаммов С. albicans, резистентность к ним проявляют штаммы 
С. glabrata (31%). Полный состав группы азолов следующий:
• имидазолы (клотримазол, миконазол, кетоконазол). Клотрима- 
зол плохо абсорбируется при приёме per os и не используется для при­
менения внутрь.
Первым системным антимикотиком из группы азолов является 
кетоконазол. Данный препарат обеспечивает фунгистатическое, а в вы­
соких концентрациях фунгицидное действие на возбудителей микозов. 
Он обладает хорошей абсорбцией при приёме per os, широким спектром
действия, достаточно низкой токсичностью. Кетоконазол хорошо всасы-
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вается в желудочно-кишечном тракте, но при этом большое значение 
имеет кислотность желудочного сока. Так, при гипохлоргидрии и при­
менении антацидных средств биодоступность препарата уменьшается.
Существуют рекомендации, согласно которым, данное лекарст­
венное средство в целях улучшения всасывания следует принимать за 2 
часа до приёма противоязвенных препаратов. Кроме того, кетоконазол 
вызывает снижение уровня тесторстерона и синтеза адренокортикотроп- 
ного гормона. Также препарат обладает гепатотоксичным действием: у 
5-10% пациентов имеет место повышение печёночных трансаминаз. Ке­
токоназол продливает период полураспада некоторых антигистаминных 
препаратов, потенцирует эффект непрямых антикоагулянтов. Кроме то­
го, побочными эффектами препарата являются: тошнота, дискомфорт и 
боли в области живота, чувство переполнения желудка, запоры. Назна­
чают кетоконазол по 200-400мг в сутки до 10 дней. В случаях цистита, 
кандидоза нижних мочевых путей, бронхолёгочного кандидоза, эзофаги­
та на фоне иммунодефицита курс лечения составляет 2-4 недели. Не ре­
комендуется увеличивать дозу имидазольных препаратов, так как кон­
центрация их в крови не увеличивается, а создаётся кумулятивный эф­
фект, который приводит к осложнениям. Примером лекарственной фор­
мы перорального кетоконазола являются таблетки «Низорал».
• триазолы 1-го поколения (флуконазол, итраконазол);
• триазолы 2-го поколения (производные флуконазола -  во- 
риконазол, равуконазол и производные итраконазола - позаконазол).
Итраконазол (орунгал, споранокс) оказывает преимущественно фунги- 
статическое, но также и фунгицидным действие, высокоактивен при по­
верхностных и глубоких микозах.
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С троение итраконазола (CssU gC^N gC^)
CHjCI
о'^н"
гЖГ  О
Считается, что итраконазол обладает самым широким спектром 
действия среди всех современных антимикотических средств, назначае­
мых внутрь. Однако резистентность к нему проявляют 46-53% штаммов 
С. glabrata и 31% С. krusei. Препарат не полностью всасывается в желу­
дочно-кишечном тракте, в кровь поступает 55% от принятой дозы, также 
необходимо учитывать, что всасывание данного препарата уменьшается 
при снижении ph желудочного сока. Метаболизм итраконазола происхо­
дит в печени, период полураспада составляет от 24 до 42 часов.
Наибольшие концентрации итраконазола обнаруживаются в жи­
ровой ткани, в сальнике и в сальных железах кожи. Концентрации пре­
парата в тканях намного превышают плазменные и долго сохраняются 
после отмены лекарственного средства. Эффективные концентрации 
препарата в коже сохраняются в течение 2-4 недель после отмены пре­
парата, в ногтях на руках -  3 месяца, на ногах -  в течение 6-9 месяцев 
при 3-х месячном курсе лечения.
По данным В.Л. Крыжановского (2005) частота возникновения 
побочных реакций (тошнота, дискомфорт и боли в области живота, чув­
ство переполнения желудка, запоры) при использовании препарата со­
ставила 7-12,5% от общего количества пациентов и наиболее часто они 
возникали при длительном использовании итраконазола. В отличие от 
кетоконазола итраконазол обладает меньшей способностью к лекарст­
венным взаимодействиям, но гепатотоксичность его достаточно велика.
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Итраконазол принимается внутрь во время еды или после приёма 
пищи. При кандидозе полости рта назначают по 100-200 мг в сутки в те­
чение 7-10 дней, при кандидозе полости рта на фоне иммуносупрессив- 
ной терапии курс лечения продляется до 14 дней. При вульвовагиналь­
ном кандидозе 400 мг препарата принимаются однократно либо, если 
доза составляет 200 мг, то кратность приёма составляет 3 раза в день. 
При кандидозе кожи препарат назначают по 100 мг/сут в течение 2 не­
дель, при онихомикозе по 400 мг/сут в течение 7 дней с интервалом в 3 
недели, предварительно определив необходимое количество курсов 
(максимальное количество курсов - 4). При цистите и кандидозе нижних 
мочевых путей по 200 мг/сут в течение 2-4 недель. При эзофагите на фо­
не иммунодефицита итраконазол назначают по 200-400 мг/сут в течение 
2-4 недель. При инвазивном кандидозе лёгких и диссеминированном 
кандидозе с целью прфилактики иммунодефицитов назначают по 400 
мг/сут.
Флуконазол (дифлюкан) представляет собой водорастворимый 
препарат из группы азолов и является синтетическим производным бис- 
триазола.
Строение флуконазола (Ci3Hi2F2N60)
Механизм действия заключается в угнетении образования эрго- 
стерола, входящего в состав клеточной мембраны грибов. Нарушение 
биосинтеза мембраны обуславливает фунгистатический эффект препа­
рата, в более высоких концентрациях присходит повреждение мембраны
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и гибель клетки гриба, то есть препарат оказывает также и фунгицидное 
действие.
Его всасывание не зависит от ph желудочного сока. Данный пре­
парат почти не связывается с белками плазмы, что обуславливает его 
хорошую проникающую способность во все жидкости организма, хоро­
шую переносимость и отсутствие побочных эффектов даже при комби­
нированной терапии. Флуконазол минимально метаболизируется и вы­
деляется с мочой в неизменённом виде. Для препарата характерен высо­
кий тканевой тропизм и проникающая способность через гематоэнцефа­
лический барьер. Период распада длительный, около 30 часов, что по­
зволяет принимать его один раз в сутки. Приём пищи и желудочная ки­
слотность не влияют на абсорбцию препарата. Кроме того в литератур­
ных источниках указывается на свойство флуконазола улучшать показа­
тели по Т- и В лимфоцитарным системам. Применяется данное средство 
внутрь, внутривенно, а также в виде ингаляций.
Резистентность к препарату составляет 50-70% штаммов С. 
krusei и 10-15% С. glabrata.
Из-за хорошей переносимости и низкой токсичности флуконазол 
используется в детской практике и даже у новорождённых.
У взрослых пациентов при кандидозе полости рта препарат на­
значают в количестве 50-100 мг в сутки в течение 10 дней, а при частых 
рецидивах заболевания возможным является применение пульс-терапии 
по 150 мг однократно в неделю. При острой форме вульвовагинального 
кандидоза лекарственное средство применяется 150 мг однократно, а 
при хронической -  50 мг ежедневно или 150 мг 1 раз в неделю 2-3 неде­
ли. При кандидозе кожи и паронихии препарат применяется в количест­
ве 150 мг однократно или в той же дозировке 1 раз в неделю 2-3 недели. 
При эзофагите на фоне иммунодефицита приём флуконазола осуществ­
ляется в дозе 50-400 мг/сут в течение 10 дней. При цистите и кандидозе
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нижних мочевых путей препарат применяется в дозе 100-200 мг/сут в 
течение 2-4 недель. В случаях острого и хронического диссеминирован­
ного кандидоза флуконазол назначают в дозе 400 мг/сут, курс лечения 1- 
2 месяца, а при хронической форме патологического процесса необхо­
дима терапия данным препаратом, направленная на предотвращение ре­
цидивов.
• актиномикотики аллиламиновой группы. Основным представителем 
данного класса является тербинафин (ламизил). Механизм действия 
фунгистатический и фунгицидный, он заключается в торможении об­
разования эргостерола стенки клетки гриба. Препарат специфичен и 
обладает избирательностью действия. Он хорошо всасывается в же­
лудочно-кишечном тракте, минимально взаимодействует с другими 
препаратами, не влияет на синтез стероидогенных структур организ­
ма человека. Имеет выраженный терапевтический эффект при канди- 
дозах любой локализации, в том числе и слизистой полости рта, вы­
званных представителями различных штаммов рода Candida. Терби­
нафин выпускается в виде таблеток по 125 и 250 мг. Курс лечения со­
ставляет около 4 недель при суточной дозе препарата 250-500 мг.
•  наиболее современная группа антимикотиков - эхинокандины: кас- 
пофунгин, анидулафунгин, микафунгин. Механизм действия этих 
препаратов заключается в нарушении синтеза грибковой стенки. 
Препараты данной группы эффективны в отношении большинства 
видов Candida, в том числе и С. krusei.
Необходимо отметить, что проводимая этиотропная системная терапия 
кандидоза полости рта обязательно должна сочетаться с местным лече­
нием.
133
Местная терапия кандидоза
В литературных источниках имеются рекомендации по проведе­
нию лечебных мероприятий у пациентов с кандидозом полости рта в за­
висимости от длительности и степени выраженности патологического 
процесса. Так при лечении острых форм кандидоза рекомендуется про­
водить лечение до исчезновения жалоб и клинических проявлений в 
среднем 2-3 недели, а затем ещё в течение недели. Используются в ос­
новном такие средства, как антисептики и местные антимикотики. В 
случаях с хроническими, осложнёнными формами, сочетании с кандидо- 
зами других локализаций, неэффективностью местной терапии, пред­
располагающих состояниях назначается системная терапия. Для макси­
мально правильного и рационального лечения необходимо проводить 
определение чувствительности штаммов Candida к антимикотическим 
препаратам и антисептикам.
Местное лечение кандидоза ставит своей целью воздействие на 
грибы рода Candida и вызванные ими изменения кожи, слизистых обло- 
чек, внутренних органов. Местные средства обладают рядом преиму­
ществ перед системной терапией кандидоза такими как, относительная 
безопасность применения, возможность создать на поверхности слизи­
стой высокие концентрации действующих веществ, а также меньшая ве­
роятность развития устойчивости к ним со стороны возбудителя. К ле­
карственным препаратам, используемым местно для этиотропной тера­
пии, относятся антисептики, а также антимикотики двух групп: поли- 
еновые и имидазолы.
Для местного применения используют следующие полиеновые 
антибиотики: нистатин, леворин, натамицин, амфотерицин. К производ­
ным имидазола, используемым местно, относят: бифоназол, изоконазол, 
миконазол, эконазол, кетоконазол, клотримазол, оксиконазол.
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Полиеновые антибиотики. Нистатин. Лекарственными форма­
ми для местного применения, содержащими нистатин являются: ниста­
тиновая мазь, содержащая 100000 ЕД активного вещества в 1 г, исполь­
зующаяся при кандидозе кожи и слизистых, вагинальные таблетки с 
нистатином, содержащие до 500000 ЕД активного вещества, ректальные 
суппозитории, в которые включён активный компонент в таком же ко­
личестве. Вагинальные таблетки не рекомендуется применять во время 
беременности.
Для лечения кандидоза глаз используют 1 % глазные капли и 5% 
глазную мазь нистатина. Кроме того нистатин входит в состав различ­
ных комбинированных препаратов для наружного и местного примене­
ния.
Леворин. Используется как местное антимикотическое средство 
при кандидозе кожи и слизистой оболочке полости рта. Лекарственной 
формой для полости рта являются защёчные таблетки с содержанием ак­
тивного компонента в количестве 500000 ЕД, для лечения кандидоза 
кожи и слизистых ранее выпускалась мазь с содержанием леворина 
500000 ЕД в I г, в офтальмологии используется 2,5% глазные капли и 
2,5% глазная мазь леворина.
Амфотерицин В. Используется для местного лечения кандидоза 
кожи в виде мази с содержанием активного компонента 30000 ЕД в 1 г, в 
офтальмологии применяют 0,5% глазную мазь и 0,25%, 0,5%, 1% глаз­
ные капли. Для терапии кандидоза полости рта существует пероральная 
суспензия амфотерицина, однако на территории Беларуси и стран ближ­
него зарубежья она не выпускается.
Натамицин. Очень широко используется при лечении многих
поверхностных микозов. Назначают 2% крем с натамицином на пора-
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жённые участки кожи несколько раз в сутки, вагинальные свечи реко­
мендуется использовать на ночь в течение 3-6 суток, при отомикозах 
применяют 2,5% капли натамицина по 2-3 в каждое ухо. Кроме выше 
перечисленных средств, также применяются такие лекарственные фор­
мы натамицина, как лосьон, крем и мазь, но в их состав натамицин вхо­
дит в комбинации с другими действующими веществами.
Общим правилом использования представителей полиеновых ан­
тимикотических средств для местного применения при лечении канди- 
доза полости рта является как можно более длительное их нахождение в 
полости рта и влагалище. Таблетки рекомендуется тщательно и медлен­
но разжёвывать, карамели рассасывать, растворы и суспензии лучше на­
значать не в качестве орошений, а в виде компрессов, также широко ис­
пользуются мази, нанесённые на слизистую в форме аппликаций. Ваги­
нальные таблетки и свечи используются на ночь во влагалище.
Наружные средства (кремы, мази, лосьоны) наносят на поражён­
ную кожу 1-2 раза в день.
Существуют следующие рекомендации по использованию мест­
ных антимикотических средств в полости рта: 1% нистатиновую, 5% ле- 
вориновую мази наносят в качестве аппликаций на поражённые участки 
слизистой 3 раза в день, чередуя эти препараты между собой во избежа­
ние привыкания к ним микрофлоры. Нистатин можно также использо­
вать для полоскания в виде водной суспензии 100000 ЕД/мл в количест­
ве 5-10 мл. Полость рта необходимо полоскать в течение 1 минуты 4 
раза в день. Леворин в качестве водной суспензии 20000 ЕД/мл показан 
для полосканий в количестве 10-20 мл 2-4 раза в день. Натамицин в 
форме, адаптированной к применению в полости рта, представляет со­
бой 2,55% суспензию пимафуцина и взрослым назначается в форме ап­
пликаций 1 мл 4-6 раз в сутки. Амфотерицин для местного применения
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представлен суспензией 100000 ЕД/мл и назначается взрослым в виде 
аппликаций 1 мл 4 раза в день.
В литературе имеются данные о том, что одновременное приме­
нение в полости рта местных антимикотиков с некоторыми препарата­
ми, например димексидом, ферментами (лизоцимом, террилитином) по­
тенцирует эффект первых в 2-16 раз.
Производные азолов для местного применения.
Бифоназол. Данный препарат обладает преимущественно фунги- 
статическим действием и используется в качестве раствора для наруж­
ного применения, крема, также имеется набор для обработки ногтей на 
основе данного лекарственного средства.
Изоконазол. Действие данного препарата преимущественно фун- 
гистатическое, выпускается в форме крема и вагинальных шариков, 
также производится 1 % раствор изоконазола. Изоконазол может входить 
в состав комбинированных препаратов.
Кетоконазол. Оказывает фунгистатическое действие, широко 
применяется для профилактики и лечения вагинального кандидоза, они- 
хомикоза. Выпускается в форме крема, шампуни, вагинальных свечей. 
Крем наносится на поражённые участки кожи 1 раз в сутки, шампунь 
используется дважды в неделю в течение 3-4 недель, вагинальные свечи 
применяют по 1 свече 1 раз в сутки в течение 3 дней. Не рекомендуется 
применение вагинальных свечей во время беременности. Данный препа­
рат считается наиболее безопасным местным азолом.
Клотримазол является наиболее широко применяемый при ме­
стном лечении микозов препарат из группы азолов. Эффект этого сред-
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ства преимущественно фунгистатический, а в больших концентрациях - 
и фунгицидный. Для местного применения предназначены следующие 
лекарственные формы: 1% раствор для наружной обработки кожных по­
кровов, 1-2% крем клотримазола, 1% мазь клотримазола. Также выпус­
каются комбинированные препараты, содержащие наряду с кортикосте­
роидами, антисептиками и клотримазол («Тридерм», «Кандид Б»).
В гинекологии используется 1-2% вагинальный крем клотрима­
зола, суппозитории, вагинальные таблетки.
Крем или мазь клотримазола наносят на поражённые участки ко­
жи 2-3 раза в день в течение 3-4 недель, после исчезновения симптомов 
рекомендуется продолжить лечение ещё в течение 1-2 недель. Вагиналь­
ный крем используют, вводя по 1 аппликатору во влагалище на ночь, 
курс лечения составляет 3 суток. Вагинальные таблетки используют 
также по одной 1 раз в день в течение 6 дней. Не рекомендуется исполь­
зовать все формы клотримазола в первом триместре беременности и в 
период лактации.
Ни одна из форм клотримазола не используется в офтальмологии, 
следует избегать попадания данного препарата в глаза.
Одним из вариантов использования клотримазола в полости рта 
является аппликаторное нанесение его 1% раствора в количестве 1 мл 4 
раза в день или же применение данного препарата в качестве мази кане- 
стен, нанося его на очаги поражения в форме аппликаций. При этом не­
обходимо помнить, что при одновременном использовании клотримазо­
ла с полиеновыми антимикотиками происходит взаимное ослабление 
действия этих препаратов.
Миконазол. Препарат обладает фунгистатическим действием за 
счёт нарушения синтеза эргостерола, а также фунгицидным действием 
за счёт дезорганизации липидного бислоя мембраны.
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Миконазол применяют в виде 20% крема, геля, 20% вагинального 
крема, вагинальных таблеток по 100 мг миконазола нитрата. Выпуска­
ются также комбинированные препараты, содержащие кроме миконазо­
ла нитрата, кортикостероиды и антисептики.
Крем наносится на поражённые участки кожи 2 раза в день, ваги­
нальный крем вводят во влагалище 1 раз в сутки, вагинальные таблетки 
1 раз в сутки на ночь, однако во время беременности применять их 
можно только в первом триместре.
В случае локализации патологического процесса на слизистой 
оболочке полости рта миконазол -  гель/крем используют в виде аппли­
каций на поражённую слизистую, а также наносят на внутреннюю по­
верхность съёмного пластиночного протеза при хроническом атрофиче­
ском кандидозе.
Оксиконазол. Препарат оказывает преимущественно фунгиста- 
тическое действие. Применяется в виде 1% крема, содержащего оксико- 
назола нитрат. Крем наносится 1 раз в сутки на поражённые участки ко­
жи в течение 3 недель, после исчезновения симптомов заболевания его 
рекомендуют использовать ещё 2-3 недели.
Эконазол оказывает преимущественно фунгистатическое дейст­
вие. Чаще всего применяется для лечения кандидоза кожи и вульвоваги­
нального кандидоза в различных лекарственных формах: 1% раствора, 
аэрозоля, 10% лосьона, 1% крема, 1% вагинального крема, вагинальных 
свечей, содержащих 50,150 мг эконазола нитрата.
Крем или раствор наносят на поражённые участки кожи 2-3 раза 
в день курсом до 2-6 недель. Лосьон применяют при отомикозах, зака­
пывая по 1-2 капли в слуховой канал или вставляя в наружный слуховой 
проход смоченную в лосьоне марлевую турунду.
139
Вагинальные свечи используют 1 раз в сутки на ночь, курс лече­
ния 3 дня. Любые лекарственные формы эконазола не рекомендуется 
использовать в период беременности и лактации.
Группа аллиламинов. Нафтифин. К грибам рода Candida про­
являет фунгистатический эффект. Выпускается в форме 1% крема, 1% 
геля, 1% раствора и применяется при лечении кандидоза кожи, онихо- 
микозов. Данный препарат может быть использован при лечении выше­
названных заболеваний при беременности и лактации.
Тербинафин. Оказывает как фунгистатический, так и фунгицид­
ный эффект. Для местного применения используется 1% раствор, 1% 
крем, 1% спрей с торговым названием «Ламизил» (Швейцария). Крем 
рекомендуется наносить на поражённые участки кожи 2 раза в день в те­
чение 2 недель, раствор и спрей также используются двухкратно в тече­
ние дня. Раствор назначается пациентам ещё и в случаях онихомикозов. 
Тербинафин можно назначать беременным женщинам, но нежелательно 
использовать при лактации.
Другие антимикотические средства для местного использования
Циклопирокс. По химической структуре данный препарат отно­
сят к классу пиридонов. Действие циклопирокса преимущественно фун- 
гистатическое, но при использовании больших концентраций или при 
длительной экспозиции способен оказывать и фунгицидный эффект. 
Дополнительным достоинством данного лекарственного средства явля­
ется его противовоспалительный эффект. Формы выпуска: пудра, со­
держащая 10 мг циклопироксоламина, 1% крем, 1% вагинальный крем, 
вагинальные свечи, 8% лак для ногтей, 1% раствор.
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Крем и раствор наносят на патологически изменённые участки 
кожи 2 раза в сутки в течение 2 недель и ещё 2 недели после клиниче­
ского излечения. Лак используется один раз в день на первом месяце ле­
чения, на втором — дважды в неделю, на третьем — один раз в неделю. 
Вагинальный крем используется один раз в сутки на ночь в течение 14 
дней, а вагинальные свечи по 1 -  3-6 дней. Кроме того при вагинитах 
применяют спринцевание 0,2 % раствором циклопирокса. Пудра исполь­
зуется для профилактики дерматофитоза стоп.
Лечение любыми лекарственными формами циклопирокса не ре­
комендуется в период беременности и во время лактации.
Нитрофунгин. По своей структуре представляет галогенизиро- 
ванный фенол. Механизм действия этого препарата фунгистатический. 
Выпускается в форме 15 раствора и используется для терапии кандидоза 
кожи, а также микозов наружного слухового прохода. Курс лечения при 
патологии кожи включает в себя обработку раствором нитрофунгина па­
тологических очагов 2-3 раза в день до исчезновения клинических про­
явлений, а затем 1-2 раза в неделю в течение 4-6 недель для предотвра­
щения рецидивов заболевания.
Галопрогин -  препарат для местного применения, представляю­
щий собой галогенизированный эфир фенола. Используется в виде 1% 
раствора и крема.
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Декамин. Представляет собой эффективный антимикотический 
препарат и антисептик, предназначенный для лечения поверхностных 
микозов. Выпускается в виде 0,5-15 мази, а также в виде карамели, со­
держащей 0, 15 мг декамина.
Мазь наносят на поражённые участки 1-2 раза в день в течение 1- 
3 недель, а карамель принимают каждые 3-5 часов.
При лечении осложненных форм кандидоза или же кандидоза с 
ярко выраженными воспалительными явлениями рекомендуется исполь­
зовать препараты, содержащие одновременно противогрибковые, анти­
бактериальные вещества и кортикостероидные гормоны. Примерами та­
ких средств могут служить тридерм, лоринден С, пимафукорт, кандид Б.
Антисептические средства для местного лечения кандидоза
Антисептические средства широко используются в комплексном 
лечении кандидоза различных локализаций. Так как большое количество 
случаев поверхностного кандидоза вызывают грибы рода Candida в ас­
социации с различными видами бактерий, считается целесообразным 
включать в схему лечения различные местные антисептики, учитывая их 
широкий спектр действия.
При вульвовагинальных формах заболевания применяют сприн­
цевания, аппликации, промывания, ванночки с растворами борной ки­
слоты, марганцевокислого калия, анилиновых красителей. Марганцево­
кислый калий используют в разведении 1:5000-1:3000, анилиновые кра­
сители (метиленовая синь, бриллиантовая зелень) в виде 1-2% водных 
растворов, препараты йода в форме вагинальных таблеток и суппозито­
риев («Бетадин») по 200 мг -  1 на ночь в течение 14 дней. Для спринце­
ваний и промываний широко используется 2% раствор тетрабората на-
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трия, а для аппликаций применяется 10-20% раствор буры в глицерине 
путём введения тампона, смоченного этим лекарственным средством, во 
влагалище.
Необходимо помнить, что лечение любыми местными антисепти­
ками необходимо осуществлять не менее 2 недель.
Использование антисептиков в местном лечении кандидоза кожи 
включает назначение следующих средств: спиртовых или водных рас­
творов аналиновых красителей (2-3% метиленовой синьки, 1% брилли­
антовой зелени), жидкости Кастеллани, мазей и паст, содержащих 10% 
борную кислоту, 2% раствор резорцина, 0,25% раствор нитрата серебра, 
0,1% раствор риванола. Наряду с антимикотиками и стероидными про­
тивовоспалительными средствами антисептики входят в состав комби­
нированных препаратов.
При кандидозной паронихии назначают горячие ванночки с со­
дой, 3% раствором борной кислоты, марганцевокислым калием, которые 
способствуют размягчению ногтя перед чисткой или удалением, а также 
подавляют рост сопутствующей грибам микробной флоры. При острой 
стадии паронихии ногтевые валики смазывают растворами 1% брилли­
антовой зелени, жидкостью Кастеллани, йодной настойкой. Курс лече­
ния составляет 1-3 недели, кратность применения 2-3 раза в день.
Что касается назначения антисептических средств при различных 
формах кандидоза полости рта, то предпочтительнее их использовать 
при хронических формах заболевания, а также при протезном стоматите, 
ангулярном хейлите, поскольку при данных патологиях велика роль 
смешанных инфекций и микробных ассоциаций. Общие рекомендации 
по использованию препаратов данной группы при лечении кандидоза 
полости рта: продолжительность курса терапии несколько дольше по 
времени, чем при использовании местных антимикотиков (в среднем со­
ставляет не менее 3-4 недель), рекомендуется чередовать различные ан-
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тисептики в процессе лечения, так как к ним быстро развивается устой­
чивость и непрерывное использование ведёт к раздражению слизистой, 
необходимость удерживать препарат в полости рта как можно дольше 
для оказания наилучшего эффекта и не в коем случае не проглатывать. 
Необходимо помнить, что при длительном, неконтролируемом исполь­
зовании местных антисептиков возможны явления дисбактериоза полос­
ти рта, а при долговременном применении, такого препарата, как хлор- 
гекседина биглюконат -  окрашивание твёрдых тканей зубов. Применя­
ются антисептики обычно в виде смазываний или полосканий. В первом 
случае обычно используют 1-2% водный раствор метиленового синего и 
бриллиантового зелёного, генцианвиолет, разведённый в 2-3 раза рас­
твор Люголя, 0,1% водный раствор йодинола, 10-15% раствор буры в 
глицерине. Для полосканий обычно используют 1:5000 раствор марган­
цовокислого калия, 1-2% борную кислоту, йодную воду (5-10 капель 
йодной настойки на стакан), 2-4% водный раствор буры или 20% рас­
твор в глицерине. Вышеперечисленные средства назначают для профи­
лактики рецидивов после системного или местного лечения, одновре­
менно с назначением системных препаратов, а также для хранения 
съёмного пластиночного протеза на ночь. Для полосканий более эффек­
тивным является использование таких современных антисептиков, как 
0,02-0,05-0,06% водный раствор хлоргексидина, особенно в случаях ги­
перпластических форм кандидоза для очищения слизистой от плотных 
налётов. Хлоргексидина биглюконат входит в состав препарата Элюд- 
рил, полоскания им назначаются несколько раз в день в количестве 2-4 
кофейные ложки на 1/4 стакана воды. Для лечения кандидоза полости 
рта широко применяется 0,1% раствор гексетидина (гексорал выпуска­
ется в форме аэрозоля). Эффективными в лечение заболевания признаны 
такие антисептики, как цетилпиридинхлорид, сангвинарин-хпорид, ми-
рамистин, триклозан. Эти современные антисептики реже вызывают ал-
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лергические реакции, к ним медленнее, чем к местным антимикотикам 
вырабатывается устойчивость, однако и в случае их использования обя­
зательной считается знание возбудителя заболевания и определение его 
чувствительности к антисептическим препаратам. Полоскания любым из 
вышеназванных препаратов следует проводить 2-3 раза в день после 
приёма пищи в течение 30-60 секунд. Однократное количество исполь­
зуемого препарата для полоскания составляет 10-15 мл. Аэрозоль нано­
сится на очаги поражения в течение 1-2 секунд.
С целью профилактики развития заболевания и в качестве одной 
из составляющих местного лечения кандидоза полости рта лицам, поль­
зующимся частичными или полными съёмными протезами, назначают 
следующие препараты: для обработки протезов - 0,25% раствор хлоргек- 
сидина, 0,95% раствор салицилата, 20% раствор хлорида натрия, 1% гель 
салицилата, раствор триацида 0,5%. Дезинфекция протеза осуществля­
ется путём его погружения в дезинфицирующее средство на определён­
ный промежуток времени. Для данных целей используют ферментосо­
держащие очистители в виде таблеток, например, Lacalut, Protefix (Гер­
мания), которые содержат активный кислород.
В терапии кандидоза полости рта следует особо отметить препа­
рат для местного применения «Орасепт» (производитель Sagmel, Inc.; 
Chicago, USA), содержащий 1,4% фенола. Препарат представляет собой 
жидкость красного цвета, выпускаемую во флаконах с распылителем для 
применения в полости рта. Препарат назначается с двух лет (в возрасте 
от 2 до 12 лет -  одно распыление 3 раза в день, старше 12 лет -  3-5 рас­
пылений). Противопоказаниями к назначению препарата являются воз­
раст до 2 лет и повышенная чувствительность к препарату.
Вследствие содержания фенола «Орасепт» является одним из са­
мых эффективных средств для лечения кандидоза полости рта. Нами
проведено определение чувствительности «Орасепта» к 128 культурам
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грибов рода Candida, изолированных от пациентов с кандидозом полос­
ти рта. Чувствительными к «Орасепту» оказались 113 культур исследуе­
мых грибов (88%), что сравнимо с местными противогрибковыми пре­
паратами.
Чувствительность культур грибов рода Candida к «Орасепту»
Нами проведено лечение пациентов (62 человек) с клиническими 
признаками кандидоза или количеством колоний грибов рода Candida 
более 103. В результате терапии клиническое улучшение отмечено у всех 
больных (100%), при этом у 11 больных отмечалось снижение обсеме- 
нённости полости рта кандидами (17,7%) и у 51 -  полное излечение 
(82,3%).
Другие методы общего и местного лечения кандидоза
Вследствие несостоятельности иммунитета, особенно при хрони­
ческих вялотекущих формах заболевания пациентам назначается канди- 
дозная вакцина: моновалентная, поливалентная, аутовакцина. С целью 
стимуляции иммунной системы применяют пиримидиновые производ-
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ные - пентоксил, метилурацил (курс 3-4 недели), гамма-глобулин, гис­
тоглобулин, гистоглобин 1-2 мл 2 раза в неделю, курс лечения составля­
ет 1-3-5 инъекций с повтором через 2-3 месяца. Кроме того применяют 
Т-активин, который вводят подкожно и внутримышечно в течение 7-10 
дней, левамизол (декарис) 1 раз в день 3 дня, два таких курса с интерва­
лом 3-6 дней, через 2-3 месяца курс лечения повторяют.
Препараты йода при приёме внутрь (3% раствор натрия йодида, 
калия йодида) могут оказать дополнительное противокандидозное дей­
ствие. При применении внутрь данных препаратов йод, который являет­
ся их главной составляющей частью, выделяется через слюнные железы, 
кожу и слизистые оболочки, оказывая противогрибковое действие. На­
значают лекарственные средства этой группы по одной столовой ложке 
после еды, запивая молоком в течение 4-6 недель.
В комплексном лечение кандидоза полости рта с целью улучше­
ния метаболических процессов в организме при всех формах кандидоза, 
в том числе и полости рта показан приём поливитаминов с микроэле­
ментами, особенно витаминов группы В ,^ Be, С, РР.
В качестве общеукрепляющего и гипосенсибилизирующего 
средства назначают препараты кальция в течение 1 месяца и препараты 
пантотеновой кислоты -  пантотенат кальция в течение 1 месяца.
Так как хронические формы кандидоза сопровождаются измене­
ниями и нарушениями обмена железа, то в план лечения включают на­
значение препаратов железа (ферроплекс, конферон, таблетки восста­
новленного железа) в течение 1 месяца.
Назначаются средства, относящиеся к группе десенсибилизи­
рующих, такие как димедрол, супрастин, фенкарол, пипольфен, продол­
жительность курса составляет 1-1,5 месяца.
Обязательным компонентом лечения является соблюдение диеты,
включающей мясные, кисломолочные продукты, ограничение приёма
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углеводов, консервированной пищи, большинства видов сыров, отказ от 
алкоголя.
В изученной нами литературе имеются данные о целесообразно­
сти использования эубиотиков при лечении поверхностных форм канди- 
доза, таких как бифидобактерии, лактобактерин. Применение данных 
средств обусловлено антогонистической активностью бактерий, входя­
щих в их состав, по отношению к условно-патогенным и патогенным 
микроорганизмам, в том числе и к грибам рода Candida.
Для восстановления местных антифунгальных барьеров рацио­
нально применение стимуляторов интестинального роста резидентной 
нормобиоты. Действующим началом таких средств может являться лак­
тулоза, пектин, некоторые биологически активные продукты обмена об­
лигатных бактерий. Одним из наиболее эффективных современных 
средств с выраженным пробиотическим эффектом является Эубикор. 
Препарат содержит инактивированные нежизнеспособные дрожжи 
Saccharomjices cerevisiae (vini), пищевые волокна, витамины, аминокис­
лоты, макро- и микроэлементы. Пищевые волокна стимулируют рост 
интестинальной облигатной микробиоты. При этом на пищевых волок­
нах в первую очередь фиксируются бифидо- и лактобактерии. С другой 
стороны, хорошо известен детоксикационный эффект пищевых волокон 
в отношении патогенных микроорганизмов и их токсинов.
Назначают Эубикор по 1-2 пакетика 3 раза в день, добавляя в 
пищу, курсами по 3-4 недели. Эубикор может применяться вместе с пре­
паратами для селективной деконтаминации кишечника.
Из дополнительных методов местного лечения кандидоза полос­
ти рта следует отметить использование ферментных препаратов. Их на­
значают в случае обнаружения значительного количества налёта, по­
крывающего очаги поражения в полости рта с целью более лёгкого уда-
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ления верхних, рыхлых слоёв и обеспечения в дальнейшем наилучшего 
контакта между лекарственным средством и слизистой оболочкой.
Для активизации этиопатогенетического лечения применяют 
имудон -  препарат из смеси лизатов микроорганизмов, представляющий 
собой комплекс антигенов. Механизм действия заключается в том, что 
под действием имудона стимулируется иммунитет слизистой полости 
рта за счёт роста активности полиморфно-ядерных лейкоцитов, увели­
чения количества IgA, повышения активности и содержания лизоцима в 
ротовой жидкости. Препарат выпускается в форме таблеток для расса­
сывания по 5-8 штук в день, курс лечения составляет 14-21 день, в фазе 
ремиссии назначают в профилактической дозе 5 таблеток, курс 2 недели.
На этапе эпителизации очагов поражения назначают кератопла- 
стические средства в форме аппликаций по 20 минут 3-4 раза в день с 4- 
5 дня от начала лечения.
В комплексное лечение кандидоза полости рта включают также 
фитотерапию. Имеются единичные данные в литературе о фунгистати- 
ческом и фунгицидном действии препаратов растительного происхож­
дения. Противокандидозное действие антисептиков растительного про­
исхождения обусловлено наличием в них фитонцидов -  средств естест­
венного иммунитета высших растений. Установлено, что фунгистатиче- 
ским и фунгицидным действием к 13 штаммам грибов обладают фитон­
циды лука и чеснока. При лечении кандидоза кожи широко применяют 
препарат сангвиритрин, выделенный из травы маклеи. Лекарственными 
формами данного средства являются 1% спиртовой раствор или лини­
мент. Применяют наружно, нанося на повреждённые участки кожи 2 
раза в день. При генерализованных формах кандидоза используют сан­
гвиритрин в таблетках -  по одной три раза в день после еды. С целью 
стимулирующей терапии в комплексное лечение от кандидоза включают
такие растительные препараты, как экстракт алоэ, настойки женьшеня и
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заманихи, экстракт элеутерококка, применяя их курсом не менее 1-2 ме­
сяцев. Для устранения явлений дисбактериоза желудочно-кишечного 
тракта используют сбор, содержащий ягоды можжевельника, листья 
шалфея, траву тысячелистника, цветки пижмы, листья эвкалипта, сопло­
дия ольхи, почки берёзы, тополя. Принимают внутрь 3 раза в день по 1/3 
стакана в течение 1-3 месяцев. Настой этих же трав, но с добавлением 
сока подорожника, ротокана, хлорофиллипта, настойки календулы или 
эвкалипта можно использовать для полоскания полости рта. Для мест­
ной терапии кандидоза полости рта также рекомендуется использовать 
иву, содержащую салициловую и бензойную кислоты, кубышку жёлтую, 
зверобой, петрушку, багульник, содержащие спирты и эфирные масла, 
клубничную, кизиловую, вишнёвую эссенции. Наружное лечение раз­
личных форм кандидоза кожи и слизистых включает использование 
хлорофиллипта, розанола, настойки берёзовых почек, календулы или 
тополя.
Рекомендуемая схема терапии кандидоза полости рта
Нами предлагается следующая схема лечения кандидоза полости 
рта у лиц с хроническими кожными заболеваниями. Первоначально у 
больных псориазом и экземой осматривается полость рта, проводится 
сбор жалоб и анамнеза. Все больные осматриваются в соответствии с 
клиническими протоколами диагностики и лечения больных с болезня­
ми кожи и подкожной клетчатки, утверждённых М3 РБ 25.02.2008 г.
У лиц с тяжелым течением псориаза и экземы (значения PASI и 
EASI более 50 баллов) вне зависимости от наличия клинических прояв­
лений и жалоб проводится повторное микроскопическое и культураль­
ное исследование с интервалом в 4 дня. Лица с легкой и средней степе­
нью тяжести псориаза и экземы (значения PASI и EASI менее 50 баллов)
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при отсутствии жалоб и клинической картины кандидоза полости рта, 
однократных отрицательных данных микроскопического и культураль­
ного исследований на грибы рода Candida снимаются с учёта. Им реко­
мендуется повторное обследование у стоматолога в случае появления 
жалоб или утяжелении степени кожного заболевания.
У больных с клиническими проявлениями кандидоза полости рта 
и количеством колоний Candida более 103 КОЕ/мл при культуральном 
исследовании проводится оценка тяжести кандидоза полости рта по 
описанной выше шкале.
При кандидоносительстве (значения индекса от 0 до 1 баллов) 
культуральное исследование проводится повторно. При отсутствии на­
растания количества колоний больные снимаются с учёта.
При лёгкой степени тяжести (индекс тяжести от 2 до 4 баллов) 
проводится местная терапия — 1,4% раствор фенола в виде спрея 3 раза в 
день на протяжении двух циклов по 10 дней с перерывом в 10 дней.
При средней степени тяжести кандидоза (индекс тяжести от 5 до 
8 баллов) проводится аналогичное местное лечение. При отсутствии эф­
фекта от лечения через 10-14 дней (сохранение жалоб, клинической кар­
тины, отсутствие снижения количества колоний) в терапию добавляется 
системная терапия флуконазолом в дозе 50-100 мг в сутки на протяже­
нии 10 дней.
При тяжёлой степени кандидоза полости рта (индекс тяжести от 9 
до 12 баллов) системная терапия флуконазолом в аналогичной дозиров­
ке назначается в обязательном порядке.
Всем больным вне зависимости от степени тяжести назначается 
дополнительная терапия, что обусловлено наличием сопутствующего 
кожного заболевания. В дополнительную терапию включается:
• Полифепан внутрь по 1 ст.л. 2 раза в день за 30 минут до приёма пи­
щи начиная с 1-ого дня терапии в течение 5-7 дней;
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• Витамин В2 - 0,005-0,01 г в день 3 раза в день начиная с 1-ого дня те­
рапии в течение 1 месяца;
• Витамин В6 - 0,05-0,1 г в день 3 раза в день начиная с 1-ого дня тера­
пии в течение 1 месяца;
• Витамин С - 0,005-0,1 г 3 раза в день начиная с 1-ого дня терапии в 
течение 1 месяца;
• Витамин РР -  0,1 г 3 раза в день начиная с 1-ого дня терапии в тече­
ние 1 месяца;
• Витамин А (масляный раствор 3,44%) местно по 5-10 капель в виде 
аппликаций на очаги поражения на 20 минут 3 раза в день, начиная с 
4-5-ого дня терапии 7-10 дней;
• Ванночки с бифидум-бактерином 2 дозы 2 раза в день с последую­
щим проглатыванием, начиная с 1-ого дня терапии, в течение 1 ме­
сяца.
При отсутствии эффекта от комплексной (местной, системной и 
дополнительной терапии) проводилась замена системного антимикоти­
ческого средства на основании данных чувствительности выделенной 
культуры.
Промежуточный контроль осуществляется на 14 день проводи­
мого лечения. Проводится осмотр полости рта и культуральное исследо­
вание. При положительной динамике терапии (снижение выраженности 
клинических проявлений и количества колоний грибов при культураль­
ном исследовании) терапия продолжается до 30 дней. При отсутствии 
эффекта от проводимой терапии при лёгких и средних формах тяжести 
кандидоза полости рта добавляется флуконазол, а при тяжелых -  прово­
дится замена системного антибиотика на основании чувствительности.
Окончательный контроль исследования проводится на 30 день с 
аналогичными методами исследования.
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ГЛАВА 9. ПРОФИЛАКТИКА КАНДИДОЗА
Местная профилактика кандидоза
Лекарственная профилактика кандидоза проводится предраспо­
ложенным пациентам с целью предотвращения действительной или 
ожидаемой гиперколонизации грибами рода Candida. В результате про­
филактического лечения происходит устранение источника инфекции на 
слизистых оболочках кишечника, полости рта, гениталий. Таким обра­
зом, предотвращается возможность инфекции при воздействии предрас­
полагающего фактора (иммунодефицита, нейтропении). Помимо выше­
сказанного профилактическое лечение назначается пациентам для вос­
становления нормальной микрофлоры после массивной терапии анти­
бактериальными антибиотиками.
Широко используются методы и средства, направленные на про­
филактику рецидивов заболевания и коррекцию общих и местных пред­
располагающих факторов, к ним относятся:
• мероприятия по выявлению и лечению больных с кандидозом 
любой локализации,
• обоснованное применение антибиотиков,
• профилактика возникновения микротравм в полости рта, на 
кожных покровах,
• санитарный контроль за пищевыми предприятиями, овоще- и 
фруктохранилищами,
• выявление и лечение пациентов с сахарным диабетом,
• надлежащий уход за детскими сосками, игрушками, предметами 
обихода,
• соблюдение правил гигиены полости рта,
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• санация полости рта.
Если говорить о кандидозе полости рта, то большое значение 
среди методов профилактики отводится методам и средствам индивиду­
альной и профессиональной гигиене полости рта. В литературных ис­
точниках имеется небольшое количество информации о правилах ухода 
за полостью рта у лиц, страдающих кандидозом полости рта либо пере­
нёсших заболевания и ставящих целью профилактику его рецидивов. В 
качестве средств для чистки зубов рекомендуются зубные пасты с анти­
микотическими составляющими, содержащие хлоргексидин, например, 
«Lacalut», «Парадонтол» на основе продуктов пчеловодства «Прополи- 
совая».
Средства гигиены, содержащие в своём составе антисептики 
хлоргексидин (Lakalut aktiv), триклозан (Colgate total), метронидазол ре­
комендуют использовать курсами по 2-3 недели с перерывами на 2-3 ме­
сяца для восстановления местного микробного фона.
Определённый эффект оказывают зубные пасты, содержащие 
ферменты, которые ингибируют рост зубного налёта, гидролизуя остат­
ки пищи и комплексы зубного налёта до низкомолекулярных водорас­
творимых соединений. Примерами таких паст служат «Белорозовая» и 
«Пепсодент». На период острых воспалительных явлений рекомендуют 
мягкую зубную щётку с последующей её заменой на щётку средней жё­
сткости.
При наличии съёмных зубных протезов должны соблюдаться все 
правила ухода за ними. Всем пациентам проводится профессиональная 
гигиена полости рта: снятие мягких и твёрдых зубных отложений, уст­
ранение нависающих краёв пломб. Помощь стоматолога включает также 
рациональное протезирование, коррекцию патологии прикуса, удаление 
корней разрушенных зубов, при наличии зубных протезов контролиру­
ются навыки по уходу за ними, осуществляется замена нерациональных
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конструкций, выполняются другие мероприятия, способствующие лик­
видации местных факторов риска возникновения заболевания и его ре­
цидивов.
Лицам с хроническими формами заболевания после перенесённо­
го рецидива рекомендуется также тщательно полоскать полость рта по­
сле каждого приёма пищи 2-3% раствором питьевой соды или слабым 
раствором марганцевокислого калия в процессе лечения и в течение 2 
недель после завершения базового курса терапии. Натрия гидрокарбонат 
(пищевая сода) разжижает ротовую жидкость, ощелачивает среду, 
улучшает гигиеническое состояние полости рта, оказывает слабый анти- 
кандидозный эффект.
С целью местной профилактики кандидоза полости рта назнача­
ют также антимикотические средства, например, натамицин из группы 
полиеновых антимикотиков. После проведенной основной терапии ре­
комендуют полоскания препаратом в количестве 0,5 мл каждый час в 
течение 5 дней, а затем по 1 мл 4-6 раз в день ещё 5 дней.
Общая профилактика кандидоза
Методы общей профилактики кандидоза назначаются:
• при кахексии,
• при иммунодефицитных состояниях и некоторых состояниях с по­
вышенным риском их развития,
• при длительном лечении антибиотиками, глюкокортикостероида­
ми, цитостатиками,
• после проведения лучевой терапии,
• при онкологических заболеваниях,
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• после перенесённой кандидозной инфекции с целью предотвраще­
ния реколонизации с реинфекцией.
В качестве средств для общей профилактики кандидоза полости 
рта и кишечника используются пероральные антимикотические препа­
раты -  нистатин, леворин, натамицин внутрь. Данные препараты не об­
ладают системным действием, так как плохо абсорбируются в кишечни­
ке, а эффект их действия объясняется санацией кишечника и устранени­
ем источника инфекции. Полиеновые антимикотики с целью профилак­
тики назначают в следующих дозировках:
1) нистатин (полиеновый антимикотик) 500000ЕД 6-8раз в сутки-10- 
14 дней, возможно проведение нескольких повторных курсов с ин­
тервалом в 2-3 недели,
2) леворин (полиеновый антимикотик) 500000ЕД 2-4 раза в день в те­
чение 10-12 дней.
Из местных антимикотических препаратов для профилактики 
кандидоза используют местные азольные средства -  клотримазол, мико- 
назол.
Для профилактики кандидоза гениталий также используют ле­
карственные формы антимикотиков для местного воздействия: ваги­
нальные свечи, таблетки, мази.
Для профилактики кандидоза у лиц с тяжёлыми предраспола­
гающими факторами применение полиеновых антимикотических 
средств и местных азольных препаратов считается неэффективным. 
Лучшими средствами для таких больных являются системные азолы 
(флуконазол, итраконазол) и амфотерицин. Так для предотвращения ре­
цидивов кандидоза полости рта и половых органов назначают флукона­
зол (группа триазолов) по 150 мг 1 раз в день от 3-4 недель до 3 месяцев. 
Для долговременной противорецидивной терапии при кандидозе любой
локализации флуконазол можно назначать в дозировке 150 мг 1 раз в не-
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делю в течение длительного времени. С этой же целью могут приме­
няться и другие азольные препараты, но предпочтение флуконазолу от­
даётся из-за его относительной безопасности.
При устойчивости к азолам для профилактики рецидивов назна­
чают амфотерицин в дозе 0,5-1 мг/кг массы тела дважды в неделю.
Необходимо помнить, что для успешного лечения кандидоза и 
предотвращения рецидивов заболевания обязательными являются тера­
пия сопутствующих заболеваний и коррекция предрасполагающих раз­
витию болезни состояний.
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1.
Рис. 1. Ангулярный хейлит (заеда) кандидозной этиологии 
(Фото Н.А. Сахарук)
Рис. 2. Ангулярный хейлит (заеда) кандидозной этиологии 
у ВИЧ- инфицированного пациента (Фото Г.В. Драгун)
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Рис. 3. Кандидозный глоссит: острая псевдомембранозная форма 
(Фото Н.А. Сахарук)
Рис. 4. Кандидозный глоссит: волосатая лейкоплакия 
(Фото Н.А. Сахарук)
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Рис. 5. Кандидозный глоссит: хроническая гиперпластическая фор­
ма
(Фото Н.А. Сахарук)
Рис. 6. Кандадозный баланопостит, фимоз (Фото Г.В. Драгун)
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Рис. 7. Кандадозный баланопостит, пустулезная форма 
(Фото Г.В. Драгун)
Рис. 8. Кандадозный баланопостит с ущемлением головки 
у больного сахарным диабетом (Фото Г.В. Драгун)
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Рис. 9. Кандидоз кожных складок. (Фото В.В. Козловская)
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Рис. 10. Кандадозная паронихия: воспаление околоногтевого валика 
(Фото И.В. Тихоновская)
Рис. 11. Кандидозный онихомикоз. (Фото В.В. Козловская)
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Рис. 12. Биопсия кожи: кандидоз гладкой кожи 
(окраска по Шиффу -  PAS): нити и дрожжеподобные клетки кандид 
в роговом слое эпидермиса (Фото В.В. Козловская)
Рис. 13. Биопсия кожи: кандидоз гладкой кожи, пустулёзная форма 
(окраска по Шиффу -  PAS) -  пустула рогового слоя, заполненная 
нейтрофилами, нити и дрожжеподобные клетки кандид 
в роговом слое эпидермиса (Фото В.В. Козловская)
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Рис. 14. Биопсия кожи: кандидоз гладкой кожи, пустулёзная форма 
(окраска по Шиффу -  PAS) -  пустула рогового слоя, заполненная 
нейтрофилами, нити и дрожжеподобные клетки кандид 
в роговом слое эпидермиса (Фото В.В. Козловская)
Рис. 15. Мазок-соскоб из полости рта 
(окраска по Шиффу -  PAS) -  нити мицелия (Фото В.О. Мяделец)
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Рис. 16. Мазок-соскоб из полости рта (окраска по Шиффу -  PAS) — 
почкующиеся бластспоры кандид (Фото В.О. Мяделец)
Рис. 17. Мазок-соскоб из полости рта (окраска по Шиффу -  PAS) -  
почкующиеся бластспоры кандид, кокковая флора -  
микробная ассоциация (Фото В.О. Мяделец)
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Рис. 18. Определение чувсвительности культуры С. albicans 
к антимикотическим препаратам дисковым методом на среде Сабу- 
ро (Фото И.И. Лопатнёва)
Рис. 19. Культуры С. albicans в пробирке со средой Сабуро 
(Фото В.В. Козловская)
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Рис. 20. ПЦР -  диагностика С. albicans (Фото Н.Н. Яроцкая)
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